Puces du chien et du chat dans l'Ouest de la France‎ : Enquête épidémiologique et prévalence de la mutation Rdl dans des populations de puces ctenocephalides felis collectées sur chats by Barrere, Camille
   
OATAO is an open access repository that collects the work of Toulouse 
researchers and makes it freely available over the web where possible 
Any correspondence concerning this service should be sent  
to the repository administrator: tech-oatao@listes-diff.inp-toulouse.fr 
This is an author’s version published in: http://oatao.univ-toulouse.fr/ 26839 
To cite this version:  
Barrere, Camille . Puces du chien et du chat dans l'Ouest de la 
France : Enquête épidémiologique et prévalence de la mutation Rdl 
dans des populations de puces ctenocephalides felis collectées sur 
chats. Thèse d'exercice, Médecine vétérinaire, Ecole Nationale 
Vétérinaire de Toulouse – ENVT, 2020, 162 p. 
  
 
ANNEE 2020        THESE : 2020  –  TOU  3  –  4040   
 
PUCES DU CHIEN ET DU CHAT DANS L’OUEST DE 
LA FRANCE : ENQUETE EPIDEMIOLOGIQUE ET 
PREVALENCE DE LA MUTATION RDL DANS DES 
POPULATIONS DE PUCES CTENOCEPHALIDES 
FELIS COLLECTEES SUR CHATS. 
 
THESE 
pour obtenir le grade de 
DOCTEUR VETERINAIRE 
DIPLOME D’ETAT 
présentée et soutenue publiquement 
devant l’Université Paul-Sabatier de Toulouse 
par 
Camille BARRERE 
Née, le 05/07/1994 à PAU (64) 
 
Directeur de thèse : Mme Émilie BOUHSIRA 
 
JURY 
PRESIDENT :  
Mr Alexis VALENTIN                       Professeur à l’Université Paul-Sabatier de TOULOUSE 
 
ASSESSEURS :   
Mme Émilie BOUHSIRA                   Maître de Conférences à l’École Nationale Vétérinaire de TOULOUSE 







Ministère de l'Agriculture et de l’Alimentation 
ÉCOLE NATIONALE VÉTÉRINAIRE DE TOULOUSE 
 
Directeur : Professeur Pierre SANS 
 












BERTAGNOLI Stéphane, Pathologie infectieuse 
BOUSQUET-MELOU Alain, Pharmacologie –Thérapeutique 
CHASTANT-MAILLARD Sylvie, Pathologie de la Reproduction 
CLAUW Martine, Pharmacie-Toxicologie 
CONCORDET Didier, Mathématiques, Statistiques, Modélisation 
DELVERDIER Maxence, Anatomie Pathologique 
ENJALBERT Francis, Alimentation 
GAYRARD-TROY Véronique, Physiologie de la Reproduction, Endocrinologie 
PETIT Claude, Pharmacie et Toxicologie 
SCHELCHER François, Pathologie médicale du Bétail et des Animaux de Basse-cour 
 















BAILLY Jean-Denis, Hygiène et Industrie des aliments 
BERTHELOT Xavier, Pathologie de la Reproduction 
BOURGES-ABELLA Nathalie, Histologie, Anatomie pathologique 
BRUGERE Hubert, Hygiène et Industrie des aliments d'Origine animale 
CADIERGUES Marie-Christine, Dermatologie Vétérinaire 
DUCOS Alain, Zootechnie 
FOUCRAS Gilles, Pathologie des ruminants 
GUERIN Jean-Luc, Aviculture et pathologie aviaire 
HAGEN-PICARD Nicole, Pathologie de la reproduction 
JACQUIET Philippe, Parasitologie et Maladies Parasitaires 
LEFEBVRE Hervé, Physiologie et Thérapeutique 
MEYER Gilles, Pathologie des ruminants 
TRUMEL Catherine, Biologie Médicale Animale et Comparée 
 










BOULLIER Séverine, Immunologie générale et médicale 
DIQUELOU Armelle, Pathologie médicale des Equidés et des Carnivores 
GUERRE Philippe, Pharmacie et Toxicologie 
LACROUX Caroline, Anatomie Pathologique, animaux d’élevage 
LETRON-RAYMOND Isabelle, Anatomie pathologique 
MAILLARD Renaud, Pathologie des Ruminants 
MOGICATO Giovanni, Anatomie, Imagerie médicale 
RABOISSON Didier, Productions animales (ruminants) 
 




MICHAUD Françoise, Professeur d'Anglais 


















BERGONIER Dominique, Pathologie de la Reproduction 
CAMUS Christelle, Biologie cellulaire et moléculaire 
JAEG Jean-Philippe, Pharmacie et Toxicologie 
LYAZRHI Faouzi, Statistiques biologiques et Mathématiques 
MATHON Didier, Pathologie chirurgicale 
MEYNADIER Annabelle, Alimentation 
PRIYMENKO Nathalie, Alimentation 
VOLMER Romain, Microbiologie et Infectiologie 
 



























ASIMUS Erik, Pathologie chirurgicale 
BENNIS-BRET Lydie, Physique et Chimie biologiques et médicales 
BIBBAL Delphine, Hygiène et Industrie des Denrées alimentaires d'Origine animale 
BOUHSIRA Emilie, Parasitologie, maladies parasitaires 
CONCHOU Fabrice, Imagerie médicale 
CORBIERE Fabien, Pathologie des ruminants 
DANIELS Hélène, Immunologie-Bactériologie-Pathologie infectieuse 
DAVID Laure, Hygiène et Industrie des aliments 
DEVIERS Alexandra, Anatomie-Imagerie 
DOUET Jean-Yves, Ophtalmologie vétérinaire et comparée 
FERRAN Aude, Physiologie 
GRANAT Fanny, Biologie médicale animale 
JOURDAN Géraldine, Anesthésie – Analgésie 
LALLEMAND Elodie, Chirurgie des Equidés 
LAVOUE Rachel, Médecine Interne 
LE LOC’H Guillaume, Médecine zoologique et santé de la faune sauvage 
LHERMIE Guillaume, Economie de la santé animale 
LIENARD Emmanuel, Parasitologie et maladies parasitaires 
MEYNAUD-COLLARD Patricia, Pathologie Chirurgicale 
MILA Hanna, Elevage des carnivores domestiques 
NOUVEL Laurent, Pathologie de la reproduction 
PALIERNE Sophie, Chirurgie des animaux de compagnie 
PAUL Mathilde, Epidémiologie, gestion de la santé des élevages avicoles et porcins 
VERGNE Timothée, Santé publique vétérinaire – Maladies animales règlementées 
WARET-SZKUTA Agnès, Production et pathologie porcine 
 






DIDIMO IMAZAKI Pedro, Hygiène et Industrie des aliments 
LEYNAUD Vincent, Médecine interne 
ROBIN Marie-Claire, Ophtalmologie 
ROMANOS Lola, Pathologie des ruminants 
 









BLONDEL Margaux, Chirurgie des animaux de compagnie 
CARTIAUX Benjamin, Anatomie-Imagerie médicale 
COMBARROS-GARCIA Daniel, Dermatologie vétérinaire 
GAIDE Nicolas, Histologie, Anatomie Pathologique 
JOUSSERAND Nicolas, Médecine interne des animaux de compagnie 
LESUEUR Jérémy, Gestion de la santé des ruminants – Médecine collective de précision 
TOUITOU Florian, Alimentation animale 







À ce jury de thèse, 
 
Monsieur le Professeur Alexis VALENTIN 
Professeur des Universités, 
Praticien hospitalier, 
Zoologie et Parasitologie, Université Paul-Sabatier de Toulouse, 
Service de Parasitologie et de Mycologie, Institut Fédératif de Biologie, CHU de Toulouse, 
Pour m’avoir fait l’honneur d’accepter la présidence de ce jury de thèse. 
Mes hommages respectueux. 
 
 
Madame le Docteur Émilie BOUHSIRA 
Maître de Conférences à l'École Nationale Vétérinaire de Toulouse, 
Parasitologie et Maladies Parasitaires, 
Pour m’avoir fait l’honneur d’accepter la direction de cette thèse et m’avoir accompagnée dans 
la réalisation de ce travail. 
Qu’elle rencontre ici l’expression de ma profonde gratitude. 
 
 
Monsieur le Docteur Emmanuel LIÉNARD 
Maître de Conférences à l'École Nationale Vétérinaire de Toulouse, 
Parasitologie et Maladies Parasitaires, 
Pour avoir accepté le rôle d’assesseur de cette thèse. 








À l’ensemble des personnes ayant contribué à la réalisation de ce travail, 
 
Monsieur Sharif SHUKRI 
Ingénieur de recherche au service de parasitologie de l’École Nationale Vétérinaire de 
Toulouse, 





Monsieur Elias SALEM 
Post-doctorant dans l’équipe IHVV (Interactions Hôtes-Virus et Vaccinologie), École 
Nationale Vétérinaire de Toulouse, 




A tous ceux qui m’ont aidé dans la récolte des échantillons, 
A l’équipe de la clinique vétérinaire Lapuyade, à Pau (64). 
A l’équipe de la clinique vétérinaire Lalande, à Montauban (82). 
Aux praticiens du service de médecine préventive du CHUVAC de l’École Nationale 





Table des matières 
INTRODUCTION  ..............................................................................................................................................  17  
PARTIE  1  :  ÉTUDE  BIBLIOGRAPHIQUE..............................................................................................................  19  
I.   LES  PUCES  DU  CHIEN  ET  DU  CHAT  :  POSITION  SYSTEMATIQUE,  MORPHOLOGIE,  BIOLOGIE,  PRINCIPALES  ESPECES  RENCONTREES  
EN  FRANCE  ET  IMPORTANCE  MEDICALE  EN  MEDECINE  VETERINAIRE  ...............................................................................  19  
A.   Taxonomie  des  puces  ....................................................................................................................  19  
B.   Morphologie  générale  des  puces  adultes  .......................................................................................  21  
C.   Cycle  biologique  des  puces  ............................................................................................................  24  
1.   Œufs  .......................................................................................................................................................  25  
2.   Larves  .....................................................................................................................................................  25  
3.   Pupes  ......................................................................................................................................................  25  
4.   Adultes  ...................................................................................................................................................  26  
D.   Principales  espèces  de  puces  rencontrées  en  France  chez  les  carnivores  domestiques  .....................  27  
E.   Importance  médicale  en  médecine  vétérinaire  ...............................................................................  27  
1.   Rôle  pathogène  direct  .............................................................................................................................  28  
a)   La  spoliation  sanguine  ........................................................................................................................  28  
b)   La  pulicose  vraie  ou  pulicose  simple  ....................................................................................................  28  
c)   La  dermatite  allergique  aux  piqûres  de  puce  .......................................................................................  28  
2.   Rôle  pathogène  indirect  ..........................................................................................................................  29  
a)   La  puce,  vecteur  de  bactéries  .............................................................................................................  29  
b)   La  puce,  vecteur  d’helminthes  ............................................................................................................  30  
c)   La  puce,  vecteur  de  virus  ....................................................................................................................  31  
II.   LA  LUTTE  CONTRE  LES  PUCES  .....................................................................................................................  33  
A.   Stratégies  de  lutte  .........................................................................................................................  33  
1.   Lutte  hygiénique  .....................................................................................................................................  33  
2.   Lutte  chimique  ........................................................................................................................................  33  
B.   Grandes  classes  d’insecticides  utilisables  chez  les  carnivores  domestiques  et  mécanismes  d’actions
   34  
1.   Les  neurotoxiques  ...................................................................................................................................  34  
a)   Inhibiteurs  des  cholinestérases  :  organophosphorés  (dimpylate)  et  carbamates  (propoxur)  .................  35  
b)   Pyréthrine  et  pyréthrinoïdes  (perméthrine,  deltaméthrine,  fluméthrine)  .............................................  37  
c)   Néonicotinoïdes  (imidaclopride,  nitenpyram  et  dinotéfurane)  .............................................................  39  
d)   Lactones  macrocycliques  :  avermectines  (sélamectine,  éprinomectine)  et  milbémycines  (moxidectine)  41  
e)   Spinosynes  (spinosad)  ........................................................................................................................  43  
f)   Oxadiazines  (indoxacarbe)  ..................................................................................................................  44  
g)   Isoxazolines  (fluralaner,  afoxolaner,  sarolaner,  lotilaner)  .....................................................................  44  
h)   Phénylpyrazolés  (pyriprole  et  fipronil)  ................................................................................................  45  
2.   Inhibiteurs  de  croissance  «  Insect  Growth  Regulator  »  (IGR)  ou  inhibiteur  de  développement  des  
arthropodes  ......................................................................................................................................................  49  
8 
 
a)   Analogues  de  l’hormone  juvénile  ou  juvénoïdes  (fénoxycarb,  méthoprène  et  pyriproxifène)................  49  
b)   Inhibiteur  de  la  chitine  synthétase  (flufénoxuron  et  lufénuron)  ...........................................................  49  
III.   LA  RESISTANCE  AUX  INSECTICIDES  ...............................................................................................................  51  
A.   Définition  de  la  résistance  aux  insecticides  .....................................................................................  51  
1.   Notion  de  tolérance  ................................................................................................................................  51  
2.   Les  mécanismes  de  résistance  .................................................................................................................  52  
a)   La  résistance  comportementale  ..........................................................................................................  53  
b)   La  résistance  physiologique  ................................................................................................................  54  
3.   Méthodes  de  mesure  de  la  résistance  et  de  la  sensibilité  d’un  insecte  à  un  insecticide  ..............................  55  
a)   Les  essais  biologiques  .........................................................................................................................  55  
b)   Essais  biochimiques  :  analyse  enzymatique  .........................................................................................  57  
c)   Recherche  de  mutations  génétiques  ...................................................................................................  58  
IV.   LA  MUTATION  RDL  CHEZ  LA  PUCE  CTENOCEPHALIDES  FELIS  ................................................................................  61  
PARTIE  2  :  ETUDE  EXPERIMENTALE  .................................................................................................................  63  
I.  OBJECTIFS  DE  L’ETUDE  ....................................................................................................................................  63  
II.  MATERIEL  ET  METHODES  ...............................................................................................................................  63  
A.   Collecte  des  puces  .........................................................................................................................  64  
1.   Lieux  de  prélèvement  ..............................................................................................................................  64  
a)   Régions  ..............................................................................................................................................  64  
b)   Types  de  structures  ............................................................................................................................  66  
2.   Méthodologie  de  la  collecte  ....................................................................................................................  66  
a)   Méthode  de  prélèvement  ...................................................................................................................  66  
b)   Méthode  de  conservation  ..................................................................................................................  67  
c)   Contenu  du  questionnaire  et  du  consentement  éclairé  .......................................................................  67  
B.   Observation  macroscopique  et  identification  .................................................................................  68  
C.   Extraction  d’ADN  ...........................................................................................................................  69  
D.   Amplifications  en  chaîne  par  polymérase  .......................................................................................  71  
1.   ADN  de  référence  de  Ctenocephalides  felis  ..............................................................................................  71  
2.   Mise  au  point  et  déroulement  des  PCR  ....................................................................................................  71  
a)   Amorces  utilisées  ...............................................................................................................................  71  
b)   Préparation  des  échantillons  pour  la  PCR  ............................................................................................  72  
c)   Détermination  de  la  température  d’hybridation  optimale  pour  l’amplification  du  gène  Rdl  ..................  73  
d)   Caractéristiques  des  cycles  de  PCR  ......................................................................................................  73  
3.   Migration  et  révélation  des  produits  de  PCR  ............................................................................................  74  
E.   Séquençage...................................................................................................................................  75  
1.   Échantillons  sélectionnés  pour  le  séquençage  ..........................................................................................  75  
2.   Séquence  recherchée  ..............................................................................................................................  76  
3.   Exploitation  du  résultat  de  séquençage....................................................................................................  77  
V.   RESULTATS  ...........................................................................................................................................  79  
A.   Description  de  la  population  étudiée..............................................................................................  79  
9 
 
1.   Description  de  la  population  de  chats  ......................................................................................................  79  
a)   Répartition  géographique  ...................................................................................................................  79  
b)   Âge  ....................................................................................................................................................  80  
c)   Sexe  et  statut  reproducteur  ................................................................................................................  81  
d)   Mode  de  vie  .......................................................................................................................................  82  
e)   Traitements  antiparasitaires  externes  .................................................................................................  85  
2.   Description  de  la  population  de  chiens  de  l’étude  ....................................................................................  89  
a)   Répartition  géographique  ...................................................................................................................  89  
b)   Âge  ....................................................................................................................................................  90  
c)   Sexe  et  statut  reproducteur  ................................................................................................................  91  
d)   Mode  de  vie  .......................................................................................................................................  92  
e)   Traitements  antiparasitaires  externes  .................................................................................................  95  
B.   Espèces  et  sexe  des  puces  prélevées  ..............................................................................................  99  
1.   Identification  des  espèces  .......................................................................................................................  99  
a)   Espèces  de  puces  identifiées  chez  les  chats  .......................................................................................  103  
b)   Espèces  de  puces  identifiées  chez  les  chiens  .....................................................................................  103  
2.   Sex  ratio  des  puces  prélevées  ................................................................................................................  109  
a)   Chez  le  chat......................................................................................................................................  109  
b)   Chez  le  chien  ....................................................................................................................................  109  
C.   Résultats  du  séquençage  ADN  .....................................................................................................  111  
1.   Génotype  des  puces  de  la  population  de  chats  urbains...........................................................................  112  
2.   Génotype  des  puces  de  la  population  de  chats  ruraux  ............................................................................  114  
3.   Génotype  des  puces  de  la  population  de  laboratoire  ..............................................................................  116  
VI.   DISCUSSION  ........................................................................................................................................  117  
A.   Espèces  et  sexes  des  puces  récoltées  ............................................................................................  117  
B.   Traitements  administrés  ..............................................................................................................  119  
C.   Résultat  du  séquençage...............................................................................................................  120  
CONCLUSION  ................................................................................................................................................  125  
ANNEXES  ......................................................................................................................................................  129  







Table des illustrations 
Liste des figures 
Figure 1. Classification simplifiée des Siphonaptères (Beaucournu et Ménier, 1998). ....................................... 19  
Figure 2. Ctenocephalides felis adulte, vue latérale, microscopie photonique, d’après Lafon et Serceau, (2019). 21  
Figure 3. Appareil reproducteur de C. felis mâle. A : microscopie photonique (photographie originale) ; B : schéma 
issu du travail de (Barbaray, 2019). .................................................................................................................. 23  
Figure 4. Appareil reproducteur de C. felis femelle. A : microscopie photonique (photographie originale) ; B : 
schéma issu du travail de (Barbaray, 2019). ..................................................................................................... 23  
Figure 5. Cycle de développement de C. felis, de l’œuf à l’état adulte (schéma issu du travail de Lafon et Serceau, 
(2019). ............................................................................................................................................................ 24  
Figure 6. Structure neuronale et fonctionnement synaptique. Schéma modifié d’après (Wikibooks-Neuroscience, 
2020). ............................................................................................................................................................. 35  
Figure 7. Mode d’action des organophosphorés et carbamates (schéma original). ............................................. 36  
Figure 8. Mode d’action des pyréthrinoïdes (schéma original). ......................................................................... 38  
Figure 9. Mode d’action des néonicotinoïdes (schéma original). ....................................................................... 39  
Figure 10. Mode d’action des lactones macrocycliques (schéma original). ........................................................ 42  
Figure 11. Mode d’action des phénylpyrazolés (schéma original). .................................................................... 47  
Figure 12. Principaux mécanismes de résistance d’un insecte à un insecticides  (Centre National d’Expertise sur 
les Vecteurs, 2014). ......................................................................................................................................... 53  
Figure 13. Provenance par département des échantillons de puces de chats prélevées au cours de cette étude. ... 65  
Figure 14. Provenance par département des échantillons de puces de chiens prélevées au cours de cette étude et 
celles ajoutées provenant de la thèse Lafon et Serceau, (2019). ......................................................................... 65  
Figure 15. Protocole « Blood and Tissues » du kit NucleoSpin® Tissue (Mascherey-Nagel, Hoerdt, France). .... 70  
Figure 16. Gel d’électrophorèse du gradient de températures avec des amplicons d’ADN de C. felis avec les 
amorces Rdl. ................................................................................................................................................... 73  
Figure 17. Exemple de gel d’électrophorèse visualisé sous UV, obtenu avec les amorces Cf18S_forward et 
Cf18S_reverse. ................................................................................................................................................ 75  
Figure 18. Exemple de gel d’électrophorèse visualisé sous UV, obtenu avec les amorces Rdl_forward et 
Rdl_reverse. .................................................................................................................................................... 75  
Figure 19. Portion séquencée de l’exon 7 du gène Rdl. ..................................................................................... 76  
Figure 20. Exemple de chromatogramme interprétable. .................................................................................... 77  
Figure 21. Exemple de chromatogramme non interprétable. ............................................................................. 77  
Figure 22. Répartition de la population de chats selon leur âge. ........................................................................ 80  
Figure 23. Statut reproducteur des chats de la population en fonction de leur sexe. ........................................... 81  
Figure 24. Milieu de vie des chats et possibilité d’un accès à l’extérieur. .......................................................... 83  
Figure 25. Contact des chats de l’étude avec des animaux présents dans le foyer ou hors foyer. ........................ 84  
Figure 26. Formes galéniques et molécules utilisées lors des traitements antiparasitaires externes des chats de 
l’étude. ............................................................................................................................................................ 85  
12 
 
Figure 27. Date d’administration de la dernière pipette chez les chats. .............................................................. 87  
Figure 28. Répartition de la population de chiens selon leur âge. ...................................................................... 90  
Figure 29. Statut reproducteur des chiens de la population en fonction de leur sexe........................................... 91  
Figure 30. Répartition de la population des chiens selon leur type d’activité. .................................................... 92  
Figure 31. Contact des chiens de l’étude avec des animaux présents dans le foyer ou hors foyer. ...................... 94  
Figure 32. Formes galéniques et molécules utilisées lors des traitements antiparasitaires externes des chiens de 
l’étude. ............................................................................................................................................................ 96  
Figure 33. Date de la dernière administration de pipette aux chiens de l’étude. ................................................. 97  
Figure 34. Espèces de puces retrouvées chez les carnivores domestiques de l’étude. ....................................... 100  





Liste des tableaux 
Tableau 1. Efficacité des différentes molécules de la famille des isoxazolines. .................................................. 45  
Tableau 2. Principales molécules utilisées dans la lutte contre les puces et leurs modes d’action. ...................... 50  
Tableau 3. Récapitulatif des familles d’insecticide utilisées chez les arthropodes, de leur  cible d’action et des 
mécanismes de résistance associés (d'après le Centre National d’Expertise sur les Vecteurs, 2014). .................. 60  
Tableau 4. Répertoire des études de terrain et de laboratoire sur la prévalence de la mutation Rdl chez la puce. . 62  
Tableau 5. Lettres utilisées par (Lafon et Serceau, 2019) pour chaque espèce de puce lors du codage des 
échantillons. .................................................................................................................................................... 68  
Tableau 6. Amorces, séquences et gènes ciblés, utilisées lors des différentes PCR. ........................................... 72  
Tableau 7. Thermo-profils utilisés pour chaque PCR. ....................................................................................... 74  
Tableau 8. Puces envoyées au séquençage provenant d’animaux qui vivent en ville et ne sortent pas. ............... 76  
Tableau 9. Puces envoyées au séquençage provenant d’animaux qui vivent dans des communes de moins de 10 000 
habitants et qui sortent. .................................................................................................................................... 76  
Tableau 10. Régions et départements de provenance des chats de l’étude. ......................................................... 79  
Tableau 11. Traitements utilisés contre les parasites externes selon leur galénique et leur molécules actives chez 
les chats de l’étude. ......................................................................................................................................... 86  
Tableau 12. Fréquences d’administration des pipettes antiparasitaires externes chez les chats. .......................... 86  
Tableau 13. Répertoire des chats correctement traités au fipronil. ..................................................................... 87  
Tableau 14. Régions et départements de provenance des chiens de l’étude. ....................................................... 89  
Tableau 15. Forme et molécules actives utilisées contre les parasites externes chez les chiens de l’étude. .......... 96  
Tableau 16. Fréquences d’administration des traitements antiparasitaires externes sous forme de pipettes. ........ 97  
Tableau 17. Répertoire des chiens correctement traités au fipronil. ................................................................... 98  
Tableau 18. Critères céphaliques de diagnose permettant l’identification des espèces des puces prélevées dans 
l’étude (photographies issues du travail de (Lafon et Serceau, 2019). .............................................................. 101  
Tableau 19. Critères morphologiques supplémentaires permettant la différenciation des espèces C. felis et C. canis. 
Photographies issues du travail de Lafon et Serceau (2019). ........................................................................... 102  
Tableau 20. Répartition des espèces de puce dans la population de chien de l’étude. ....................................... 103  
Tableau 21. Provenance géographique des chiens infestés par l’espèce C. felis. .............................................. 105  
Tableau 22. Répartition des sexes chez les puces infestant les chats. ............................................................... 109  
Tableau 23. Répartition des sexes chez les puces infestant les chiens. ............................................................. 109  
Tableau 24. Génotypes observés en fonction des différentes populations de l’étude. ....................................... 112  
Tableau 25. Provenance de la population de chats urbains. ............................................................................. 112  
Tableau 26. Traitements appliqué aux chats de la population urbaine.............................................................. 113  
Tableau 27. Provenance de la population de chats urbains. ............................................................................. 114  








Liste des annexes 
Annexe 1. Répertoire des études de terrain et de laboratoire sur la sensibilité des puces au fipronil (molécule 
utilisée seule). ............................................................................................................................................... 132  
Annexe 2. Fiche de renseignements. .............................................................................................................. 133  
Annexe 3. Consentement éclairé. ................................................................................................................... 134  
Annexe 4. Population communale en 2017 (issu de l'Institut national de la statistique et des études économiques, 
2019). ........................................................................................................................................................... 135  
Annexe 5. Séquence de nucléotides obtenus au séquençage centré autour du point de mutation (nucléotide G 









Les puces sont des insectes appartenant à l’ordre des Siphonaptères. A l’état imaginal, ces 
parasites sont aptères, ont un corps aplati latéralement et possèdent une troisième paire de pattes 
adaptées au saut. Elles possèdent également des pièces buccales de type piqueur permettant un 
régime alimentaire strictement hématophage sur leur hôte. Ces derniers sont des mammifères, 
dont l’Homme, et les oiseaux. Les puces ont une importance médico-vétérinaire puis qu’elles 
peuvent être à l’origine de désagréments majeurs pour leurs hôtes, notamment les animaux 
domestiques et également leurs propriétaires. Elles sont en effet responsables de la moitié des 
pathologies dermatologiques rencontrées en médecine vétérinaire, en lien direct avec leur 
présence (déplacement dans le pelage, piqûre …) ou à cause de réactions d’hypersensibilité 
induite par leur salive (Dermatite Allergique aux Piqûres de Puce ou DAPP). Elles ont 
également un rôle pathogène indirect car elles peuvent être vectrices d’agents infectieux 
d’importance médicale et vétérinaire et parfois zoonotiques, comme des bactéries, des 
helminthes et des virus. En effet, les puces sont des vecteurs reconnus de bactéries du genre 
Rickettsia spp.  à l’origine de maladies comme la rickettsiose boutonneuse, le typhus murin et 
celles du genre Bartonella spp. responsables de la Maladie des Griffes du Chat (MGC), ou 
encore de Yersinia pestis, l’agent responsable de la Peste pulmonaire et bubonique. Ainsi le 
contrôle de l’infestation par les puces est nécessaire, à la fois pour le bien-être de l’animal et de 
son propriétaire, mais également pour prévenir la transmission d’agents pathogènes. Encore 
aujourd’hui, ce contrôle passe essentiellement par l’utilisation de molécules chimiques. Les 
insecticides sont ainsi massivement utilisés depuis le XXème siècle tant en médecine vétérinaire 
que dans l’agriculture pour la lutte contre les insectes nuisibles et également les ravageurs de 
culture. L’utilisation répétée et massive a conduit inéluctablement à une pression de sélection 
importante permettant la survie et la reproduction des individus porteurs d’allèles de résistance 
aux insecticides. Ainsi, certaines familles d’insecticides, autrefois d’une grande efficacité 
notamment contre les puces, se révèlent aujourd’hui moins performantes. 
La première partie de ce travail est une synthèse bibliographique portant, dans un premier 
temps, sur la morphologie, le cycle biologique et l’importance médicale des principales espèces 
de puces parasitant les carnivores domestiques en France. Dans un second temps, cette synthèse 
s’attache à décrire les moyens de lutte chimique développés contre ces parasites. Une attention 
particulière a été portée à un des insecticides le plus utilisé en médecine vétérinaire, le fipronil. 
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Enfin, après avoir exposé le principe de la résistance appliqué aux insecticides, cette thèse décrit 
la mutation responsable de la résistance au fipronil. 
La seconde partie de ce travail correspond à une étude expérimentale originale réalisée sur des 
puces récoltées sur 107 animaux, dont 54 chats et 53 chiens de l’Ouest de la France. Tout 
d’abord, une analyse épidémiologique des différentes espèces de puces retrouvées a été réalisée. 
Puis, seule une partie de cette population de puces, collectées sur chats uniquement, a été 
étudiée au laboratoire. Ces puces ont été réparties en trois populations distinctes selon leur 
provenance sur des chats de campagne, de ville ou bien de laboratoire. Enfin, grâce à la biologie 
moléculaire et au séquençage, des prévalences des différents génotypes vis à vis de la mutation 






Partie 1 : Étude bibliographique 
Dans cette première partie bibliographique, nous avons tout d’abord rassemblé à partir de la 
littérature, des informations relatives aux puces parasitant les chiens et les chats. Nous nous 
sommes en particulier attachés à des points d’importance comme la morphologie des espèces 
d’intérêt, leur cycle biologique, les principales espèces rencontrées en France et leurs rôles 
pathogènes direct et indirect. Nous avons ensuite décrit les moyens permettant de lutter contre 
les puces, qu’ils soient hygiéniques ou chimiques. Après avoir décrit le principe de la résistance 
aux insecticides en général, nous nous sommes attachés à détailler les connaissances actuelles 
autour de la résistance au fipronil. 
I.   Les puces du chien et du chat : position systématique, morphologie, 
biologie, principales espèces rencontrées en France et importance médicale 
en médecine vétérinaire 
Les puces sont des insectes appartenant à l’ordre des Siphonaptère (Figure 1), connues pour 
infester les hommes et les animaux depuis le Paléocène (Alcaı ́no et al., 2002). Elles font partie 
des parasites externes les plus fréquemment rencontrés sur différentes espèces animales, dont 
le chien et le chat. Outre les effets pathogènes directs (prurit, irritation spoliation sanguine …), 
les puces peuvent également être vecteurs de nombreux agents pathogènes d’importance 
médicale et vétérinaire dont certains sont zoonotiques comme le bacille de la Peste par exemple 
(Dobler et Pfeffer, 2011). 









Figure 1. Classification simplifiée des Siphonaptères (Beaucournu et Ménier, 1998). 
Embranchement : Arthropoda 
 Classe : Insecta 
  Ordre : Siphonaptère 
   Super-famille : Pulicoidea 
    Famille : Pulicidae 
     Sous-Famille : Archaepsyllinae 
      Genre :  Ctenocephalides 
             Pulex 
             Spilopsyllus 
    Archaeopsyllus 
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Les puces appartiennent à l’embranchement des Arthropodes. Elles possèdent donc un corps 
segmenté formé par le regroupement de métamères. Chaque métamère est muni d’une paire 
d’appendices articulés. L’ensemble du corps est recouvert d’un exosquelette constitué de 
chitine. Ce sont des arthropodes Mandibulates appelés également Antennates car elles portent 
une paire de mandibules et d’antennes au niveau de leur tête. Elles font partie de la classe des 
Insectes, leur corps est donc divisé en trois parties : une tête, un thorax et un abdomen et elles 
possèdent trois paires de pattes. Leur respiration est de type trachéenne.  
Les puces constituent l’ordre des Siphonaptères et possèdent des caractéristiques 
morphologiques adaptées à la vie d’ectoparasite. En effet, leur corps est aplati latéralement et 
les épines du tégument sont inclinées vers l’arrière favorisant leur déplacement dans le pelage 
ou le plumage de l’hôte. La troisième paire de pattes est très développée et également adaptée 
au saut, permettant l’infestation de l’hôte lors de l’émergence de l’imago ou le changement 
d’hôte. La longueur moyenne de saut est de 19,9 ± 9,07 cm pour Ctenocephalides felis ou « puce 
du chat » et de 30,4 ± 9,1 cm pour Ctenocephalides canis ou « puce du chien ». La hauteur 





B.   Morphologie générale des puces adultes  
 
 
Figure 2. Ctenocephalides felis adulte, vue latérale, microscopie photonique, d’après Lafon et 
Serceau, (2019). 
 
La puce adulte est aptère de couleur brune à jaunâtre dont la taille varie de 1 à 8 mm de long 
(Figure 2). 
La tête ou capsule céphalique peut être ovale, trapézoïdale ou bien sub-rectangulaire selon 
l’espèce. Elle comprend une paire d’antennes située dans une dépression de la cuticule, ou 
« fosse antennaire », des yeux (parfois rudimentaires ou absents selon l’espèce), ainsi qu’un 
appareil buccal de type piqueur qui est adapté à la perforation de la peau et à la succion du sang.  
En fonction des espèces de puces, on peut trouver une rangée de pseudo-soies en forme de 
peigne, localisée sur la partie postéro-ventrale de la capsule céphalique (« gena ») : c’est la 
cténidie génale, parfois appelée « peigne céphalique ». La présence ou l’absence de cette 
cténidie, ainsi que son nombre de soies sert de critère de diagnose. 
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Le thorax est lui-même divisé en trois segments : le prothorax, le mésothorax et le métathorax 
portant chacun une paire de pattes. On peut trouver sur le thorax (généralement sur le prothorax) 
une ou plusieurs cténidies dites pronotales, qui servent également de critère de diagnose. 
L’abdomen est composé de dix segments dont les trois derniers portent les organes génitaux. 
L’appareil génital mâle est très complexe (Figure 3). Sa partie interne est constituée des organes 
péniens ainsi que d’une paire de testicules fusiformes et sa partie externe porte des pinces 
copulatrices permettant de maintenir la femelle lors de l’accouplement. Chez la femelle, 
l’orifice génital, situé sous les lobes anaux, s’ouvre sur une chambre génitale précédant le vagin 
(Figure 4). On peut facilement identifier un réceptacle sclérifié permettant de stocker les 
spermatozoïdes, appelé spermathèque. Cette spermathèque est reliée aux ovaires et sa 












Figure 3. Appareil reproducteur de C. felis mâle. A : microscopie photonique (photographie 




Figure 4. Appareil reproducteur de C. felis femelle. A : microscopie photonique (photographie 




Crochet ou Hamulus 





Légende : 1 : Testicule ; 2 : Epididyme proximale ; 
3 : Epididyme avec membrane péritonéale ; 4 : 
Canal efférent ; 5 : Glandes accessoires ; 6 : Bulbe 
éjaculateur ; 7 : Pénis ; 8 : Pseudo-tendon péniens 
fins ; 9 : Pseudo-tendon pénien épais ; 10 : 
Apodème ; 11 : Bras dorsal ; 12 : Capsule ; 13 : 
Clasper ; 14 : Arbre ; 15 : Crochet ou Hamulus ; 
16 : Vésicule ; 17 : Sensilium 
A B 
Légende : 1 : Ligaments suspenseurs ; 2 : Germarium ; 
3 : Vitellarium ; 4 : Follicules ovariens ; 5 : 
Oviductes ; 6 : Vagin ; 7 : Ductus bursae ; 8 : Ductus 








C.   Cycle biologique des puces 
La puce est un insecte, à métamorphose complète, avec trois stades larvaires et un stade 
nymphal (Figure 5). 
Le cycle entier peut être accompli en 14 jours en conditions optimales de température et 
d’humidité (respectivement 27 °C et 75 %) (Cadiergues, 2000 ; Yao et al., 2010). Lorsque les 
conditions optimales (ambiance, présence d’hôte …) ne sont pas réunies, le cycle peut se 
prolonger (nymphe en quiescence) jusqu’à 6 mois. 
 
Figure 5. Cycle de développement de C. felis, de l’œuf à l’état adulte (schéma issu du travail de 







1.   Œufs 
Les œufs de puce, de taille 0,5x0,3 mm, de surface lisse, sont de forme ovalaire et de couleur 
légèrement transparente évoluant vers une couleur blanc nacré qui s’assombrit avec le temps.  
Après accouplement et dans les 24 à 48 heures suivant le repas sanguin, les femelles matures 
pondent leurs œufs dans le pelage de leur hôte. Ces derniers ne tombent pas immédiatement 
dans l’environnement, car leur chorion, ou enveloppe externe est humide (Rust et Dryden, 
1997). Ce dernier s’assèche par la suite et les œufs tombent dans l’environnement direct de 
l’animal infesté dans les 2 à 8 heures après leur ponte (Rust, 1992).  
Une puce pond entre 9 et 46 œufs par jour (Osbrink et Rust, 1984 ; Krämer et Mencke, 2001). 
2.   Larves 
Les larves de puces mesurent 2 à 5 mm de long. Elles sont de couleur blanchâtre après l’éclosion 
et sont recouvertes de fines soies. Elles sont apodes et se déplacent par mouvements de reptation 
(Dryden, 1993). 
Le développement de la larve se déroule dans des micro-habitats protégés combinant des 
températures modérées, un haut taux d’humidité relative et une source nutritive constituée 
majoritairement de matières fécales de puces adultes (Dryden et Rust, 1994). Cette nourriture 
composée d’hémoglobine digérée, donne à la larve une couleur brunâtre. 
Les larves fuient la lumière (Byron, 1987). Ainsi, elles cherchent à se réfugier dans des zones 
protégées telles que : sous les meubles, sous les plinthes, entre les lames d’un plancher, dans 
les fibres de tapis ou, à l’extérieur des habitations, sous des débris organiques. 
Le développement larvaire, constitué de trois stades, dure entre 5 et 11 jours (Silverman et al., 
1981). 
3.   Pupes 
La larve de troisième stade vide le contenu de son tube digestif puis tisse un cocon en soie à 
l’aide de ses glandes salivaires. Le cocon mesure 4 mm de long et 2 mm de large et est de 
couleur blanchâtre (Dryden, 1993). Il est recouvert de débris et de poussière car sa surface est 
collante (Soulsby, 1982). La durée de cette phase diffère selon le sexe de la puce, les femelles 
se métamorphosant en pupe en 32 heures et les mâles en 44 heures (Dryden et Smith, 1994).  
Dans le cocon, trois étapes successives se déroulent : la pré-pupe en forme de U, la vraie pupe 
et l’adulte pré-émergent. 
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4.   Adultes 
La puce se développe dans le cocon en un adulte pré-émergent en 7 à 19 jours (Silverman et 
al., 1981). Ce stade a une activité métabolique réduite et la survie est plus longue dans des 
conditions de faible humidité (Silverman et Rust, 1985). L’éclosion du cocon est induite par 
des stimuli tels que des variations de températures, l’élimination de CO2, ou des trépidations du 
sol, traduisant ainsi la présence d’un hôte à proximité. En l’absence de ces stimuli, le pré-adulte 
peut rester en dormance jusqu’à 6 mois. Au sein du cocon, l’insecte est notamment protégé de 
l’action des insecticides. Cette étape dure entre 10 jours et 6 mois. 
Après émergence, l’adulte infeste immédiatement un hôte. Le repas sanguin est alors 
rapidement initié : on estime qu’après cinq minutes sur l’hôte, environ 30 % des puces sont 
gorgées, alors qu’après une heure, elles le sont à 98 % (Cadiergues, Santamarta, et al., 2001). 
On estime qu’après émergence et avant l’initiation d’un repas sanguin, les puces adultes 
peuvent survivre entre 20 et 62 jours sans s’alimenter, dans l’environnement. Cependant, il est 
très rare de trouver des puces adultes libres dans l’environnement. Après le premier repas 
sanguin, la puce se nourrit plusieurs fois par jour et continue de se reproduire. Afin de maintenir 
son métabolisme en équilibre, elle a impérativement besoin d’un hôte pour survivre. 
Les mâles et les femelles sont hématophages et peuvent ponctionner environ 13,6 µL de sang 
par jour soit 15 fois leur poids (Dryden et Gaafar, 1991). Les femelles consomment une quantité 
de sang supérieure aux mâles afin de produire des œufs. Ainsi, la femelle pèse environ 0,45 mg 
après l’émergence du cocon et son poids augmente de 140 % en 48 heures en se gorgeant de 
sang, tandis que le mâle pèse 0,43 mg à la sortie du cocon et son poids augmente de 19 % 
seulement (Dryden, 1993). 
La survie sur l’hôte est fonction de l’activité de toilettage de ce dernier. Si elle est limitée, la 
survie peut aller jusqu’à 133 jours (Dryden, 1989). Les déplacements de puces entre les hôtes 
se font à taux faible et généralement dans des conditions de contact étroit (Franc et al., 2013) ; 
la source de contamination majeure se réalise donc à partir de l’environnement. 
Pour conclure, il est important de se rappeler que pour C. felis, principale espèce de puces 
parasitant les carnivores domestiques (voir paragraphe suivant), l’adulte vit en permanence sur 
l’hôte ; l’œuf, la larve et la nymphe sont présents dans l’environnement et les pupes constituent 
des formes de résistance aux insecticides. Une bonne connaissance du cycle de développement 
des puces permet de mettre en place un plan de lutte intégré qui permettra de cibler tous les 
stades de développement. 
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D.   Principales espèces de puces rencontrées en France chez les carnivores 
domestiques 
Il existe environ 2500 espèces de puces parmi lesquelles 95 % parasitent les mammifères et 5 
% les oiseaux (Medvedev, 2007). 
Une première enquête épidémiologique réalisée en 2000, a montré que les principales espèces 
de puces rencontrées chez le chat en France sont : Ctenocephalides felis (97,9 %), Spilopsyllus 
cuniculi (0,9 %), Ctenocephalides canis (0,5 %), Ceratophyllus sp. (0,3 %), Xenopsylla cheopis 
(0,07 %), Pulex irritans (0,07 %), Archeopsylla erinaceï (0,07 %) et Leptopsylla segnis (0,07 
%) (Cadiergues et al., 2000). Les chats vivant exclusivement en intérieur hébergeaient 
uniquement C. felis. Les autres espèces de puces ont été identifiées chez des chats ayant un 
accès à l’extérieur et qui chassent (Cadiergues et al., 2000). Plus récemment, en 2019, l’enquête 
épidémiologique de Lafon et Serceau, révèle que l’intégralité des chats, qui ont été prélevés 
dans l’Ouest de la France, étaient infestés avec l’espèce C. felis, indépendamment de leur mode 
de vie (Lafon et Serceau, 2019). 
Une enquête épidémiologique réalisée au cours de l’année 1997 (Franc et al., 1998), sur 
l’ensemble du territoire français a permis d’identifier, sur les 392 chiens inclus dans l’étude, la 
présence de quatre espèces de puces : Ctenocephalides felis (86,6 %), Ctenocephalides canis 
(11,2 %), Archeopsylla erinaceï (1,3 %) et Pulex irritans (0,8 %). Les chiens hébergeant C. 
canis vivaient, pour une majorité d’entre eux (75 %) à l’extérieur, dont la moitié en climat 
montagnard ou océanique aquitain. Cette espèce était plus fréquente en altitude qu’en plaine. 
Ces quatre espèces de puces ont également été retrouvées lors de l’étude de Lafon et Serceau, 
sur des chiens de l’Ouest de la France aux fréquences suivantes : C. felis : 88,7%, C. canis : 
7,1%, P. irritans : 3,9% et A. erinacei : 0,3%. La majorité des chiens hébergeant C. canis et P. 
irritans vivaient également en milieu rural. 
E.   Importance médicale en médecine vétérinaire 
Nous avons vu que les espèces de puces parasitant majoritairement les carnivores domestiques 
sont des insectes dont le stade adulte vit en permanence sur l’hôte. La puce par son déplacement 
sur l’hôte et par la succion de sang entraîne des effets pathogènes directs mais elle peut 
également transmettre des agents infectieux lors de la piqûre, par ses déjections ou après 
ingestion par l’hôte. 
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1.   Rôle pathogène direct 
L’infestation par les puces, ou pulicose, induit des effets pathogènes directs en lien avec 
l’hématophagie des parasites (Kalvelage et Münster, 1991). 
a)   La spoliation sanguine 
Les puces adultes se nourrissent du sang de leur hôte ce qui peut entraîner une anémie chronique 
ferriprive ayant de lourdes conséquences en particulier sur de jeunes animaux ou de petite taille 
(Harvey et al., 1982). Une forte infestation de C. felis sur des veaux, agneaux et chevreaux 
conduisant à une anémie sévère et à de la mortalité a été rapportée en Israël (Yeruham et al., 
1989). 
b)   La pulicose vraie ou pulicose simple 
La pulicose correspond à une infestation d’un animal par des puces. La présence physique des 
puces (mouvements, prélèvements sanguins) entraine une action traumatique, irritative, 
inflammatoire et spoliatrice. La pathogénie est alors directement liée à l’inoculation de la salive, 
qui précède l’aspiration du sang, et qui contient des enzymes aux propriétés anticoagulantes et 
vasodilatatrices. Il n’y a alors pas d’intervention des phénomènes d’hypersensibilité ni de 
modification des taux d’immunoglobuline de l’hôte. La clinique associée est souvent discrète 
voire asymptomatique : on note à l’œil nu la présence du parasite ou plus généralement de leurs 
déjections brunes qui deviennent rouges en présence d’humidité (hémoglobine digérée). 
Parfois, la piqûre peut être visualisée, c’est une tâche rouge entourée d’un halo de largeur et 
d’élévation variable. L’effet de la piqûre dépend de la sensibilité individuelle de l’hôte et se 
manifeste par un prurit plus ou moins intense, parfois une alopécie localisée généralement en 
zone dorso-lombaire, et la présence de lésions d’excoriation auto-induites. Le propriétaire peut 
observer son animal se gratter, se mordiller ou se lécher de façon parfois intempestive (Miller 
et Muller, 2013). 
c)   La dermatite allergique aux piqûres de puce 
La dermatite allergique aux piqures de puce (DAPP) est un état d’hypersensibilité de l’hôte en 
réponse à l’injection de salive de puce (Dryden et Blakemore, 1989). La pathogénie fait 
intervenir des mécanismes d’hypersensibilité immédiate et/ou retardée. Chez le chien, la DAPP 
se manifeste par une dermatite papuleuse prurigineuse au niveau de la croupe, du thorax dorsal, 
des flancs, de la queue et de la région périnéale. Le prurit constant entraine un traumatisme 
auto-infligé induisant des excoriations, des croûtes et des zones alopéciques parfois compliqués 
d’infection secondaire de la peau. La chronicité de ce phénomène conduit à une séborrhée, une 
lichénification et une hyperpigmentation de la peau. Chez le chat, la DAPP est la cause la plus 
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courante de dermatite miliaire. Cette dermatite peut se développer initialement autour du cou 
et du bas du dos ou se généraliser le long du dos. La région péri-auriculaire, l’abdomen ventral 
et les membres postérieurs caudaux et médians peuvent également être atteints. D’autres formes 
peuvent se manifester comme l’alopécie extensive féline ou des lésions appartenant au 
complexe granulome éosinophilique félin (Dryden et Blakemore, 1989 ; Lam et Yu, 2009). 
2.   Rôle pathogène indirect 
Les puces ont également un rôle pathogène indirect car elles peuvent être vectrices de 
pathogènes (bactéries, helminthes, virus) qu’elles transmettent à leur hôte. 
a)   La puce, vecteur de bactéries 
(1)   Mycoplasma 
Des études  (Lappin et al., 2006 ; Shaw et al., 2004) suggèrent que les puces pourraient 
transmettre au chien et au chat une bactérie épi-érythrocytaire appelée mycoplasme. Cette 
bactérie autrefois nommée hémobartonelle peut provoquer une anémie hémolytique ou une 
fièvre dont les conséquences peuvent être infra-cliniques ou bien potentiellement mortelles. Le 
rôle des puces dans l’épidémiologie de l’hémobartonellose doit cependant être confirmé. 
(2)   Yersinia pestis 
Yersinia pestis, agent de la peste, est une bactérie Gram négative qui peut être transmise à 
l’Homme par piqûre de puces préalablement infectées sur des rongeurs sauvages (réservoirs 
naturels) (Yang, 2017). La maladie se manifeste chez l’Homme par une peste bubonique, une 
pneumonie ou une septicémie ; d’autres formes cutanées ou gastro-intestinales ont été 
rapportées. Les chats, également sensibles, déclarent le plus souvent une forme pulmonaire de 
la maladie (Gage et al., 2000 ; Dobler et Pfeffer, 2011). Chez les chiens, en revanche, l’infection 
est généralement peu sévère (Orloski et Eidson, 1995). Le vecteur principal de cette bactérie 
est Xenopsylla cheopis ou « puce du rat » (Dobler et Pfeffer, 2011). Les puces généralement 
trouvées sur les carnivores domestiques comme C. felis et C. canis sont considérées comme de 
mauvais vecteur de cette bactérie (Burroughs, 1947). 
(3)   Rickettsia 
Les rickettsies sont des bactéries intracellulaires, Gram négatives (Raoult et Roux, 1997). Il 
existe deux rickettsies zoonotiques : Rickettsia felis et Rickettsia typhi ; leurs vecteurs 
principaux sont respectivement C. felis et X. cheopis. La bactérie R. felis a également été 
identifiée au sein de l’espèce C. canis (Azad, 1990 ; Eisen et Gage, 2012). 
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La transmission à l’hôte de R. felis se fait par la piqûre et celle de R. typhi par les déjections de 
puces contaminées, inoculées dans des abrasions cutanées (Azad et al., 1992). Les carnivores 
domestiques infectés sont généralement asymptomatiques. En revanche, chez l’Homme, les 
manifestations cliniques de ces maladies sont de la fièvre, des éruptions cutanées et des maux 
de tête (Reif et Macaluso, 2009) ; on parle de Rickettsiose boutonneuse à puce pour R. felis et 
de typhus murin pour R. typhi. Parfois, ces infections peuvent être fatales (Adjemian et al., 
2010). 
(4)   Bartonella spp. 
Les bartonelles sont des bactéries intra-érythrocytaires Gram négatives (Breitschwerdt et 
Kordick, 2000). Bartonella henselae, dont le vecteur principal est C. felis, et le réservoir est le 
chat (Chomel et al., 1996), est l’espèce la plus répandue chez l’Homme (Pennisi et al., 2013). 
La contamination se réalise lorsque des fèces de puces contaminées par la bactérie sont inoculés 
sur une plaie ouverte suite à une morsure, ou une griffure … (McElroy et al., 2010). L’infection 
chez le chat est généralement asymptomatique. Chez l’Homme elle peut entrainer la maladie 
des griffes du chat (Anderson et Neuman, 1997), qui se manifeste généralement par une 
adénopathie du nœud lymphatique drainant la zone d’inoculation ainsi qu’un syndrome fébrile 
(Carithers, 1985). Les chiens peuvent également être infectés et présentent des signes cliniques 
similaires à l’Homme. 
b)   La puce, vecteur d’helminthes 
(1)   Dipylidium caninum 
Dipylidium caninum est le cestode le plus fréquemment retrouvé chez les chiens et les chats 
(Dobler et Pfeffer, 2011). Les carnivores domestiques, hôtes définitifs, hébergent dans leur 
intestin grêle le ver adulte. Des segments ovigères (contenant des œufs) sont libérés dans leurs 
selles. Ces œufs vont ensuite être ingérés par les formes larvaires des puces (C. felis et C. canis) 
vivant dans l’environnement direct de l’animal parasité, et vont se développer en leur sein sous 
la forme d’un embryon hexacanthe (Guzman, 1984). Puis lorsque la puce adulte infeste l’hôte 
et se gorge de sang, l’embryon hexacanthe se développe en une larve cysticercoïde, forme 
infestante du vers. Les animaux s’infectent à leur tour en ingérant des puces adultes 
contaminées. Ce parasite est zoonotique, et l’Homme (le plus souvent les enfants) s’infestent 
par ingestion accidentelle de puce adulte contaminée. L’infestation est souvent asymptomatique 
mais elle s’accompagne parfois de douleurs abdominales, de diarrhées et de démangeaisons 




(2)   Acanthocheilonema reconditum 
Les puces (C. felis, C. canis, Pulex spp.) sont les vecteurs et hôtes intermédiaires de ce nématode 
(Pennington et Phelps, 1969 ; Brianti et al., 2012). Le stade larve 3 (L3) de cette filaire est 
transmis par piqûre aux chiens (hôte définitif) et à l’Homme. Chez le chien, le vers adulte se 
localise dans le tissu conjonctif sous-cutané des membres antérieurs et du tronc et dans le tissu 
adipeux près du rein. Chez l’Homme, la forme adulte peut se localiser au niveau oculaire 
causant une hyperhémie conjonctivale et un chémosis (Huynh, 2001 ; John et al., 2012). 
c)   La puce, vecteur de virus 
(1)   Le virus leucémogène félin 
Deux études de laboratoire (Vobis et al., 2003 ; Vobis et al., 2005) ont montré la présence et la 
persistance dans le temps de l’ADN du virus leucémogène félin dans la puce et ses matières 
fécales après infection expérimentale. Ces observations suggèrent que dans les conditions de 
l’expérimentation, C. felis pourrait être un vecteur potentiel du virus FeLV et que les matières 
fécales de puces pourraient être une source d’infection potentielle. Cependant des études 
supplémentaires, notamment in vivo, sont nécessaires pour confirmer ces résultats, et 
notamment vérifier que le virus est viable chez les puces et dans leurs déjections. 
(2)   Le calicivirus 
Une étude réalisée par Mencke et al., (2009) a démontré que les puces peuvent transmettre le 
calicivirus félin à partir de leurs fèces ou bien par le repas sanguin. En effet, le virus a été détecté 
sur des chatons après inoculation dans la sphère oronasale de fèces de puces qui ont été 
préalablement nourries à partir de sang contaminé. Les chats ont également présenté une 
séroconversion. Des études complémentaires, notamment in vivo, sont nécessaires pour 







II.   La lutte contre les puces 
Nous avons vu précédemment que la présence de puces sur un animal peut fortement altérer 
son bien-être ainsi que celui de son propriétaire. Par ailleurs, ces insectes peuvent transmettre 
des agents pathogènes d’importance médicale et vétérinaire. La lutte contre les puces est donc 
nécessaire à la fois pour éliminer les puces présentes sur un animal, mais également pour 
prévenir d’éventuelles infestations et la transmission d’agents infectieux. 
La connaissance de la biologie des puces et de leur cycle évolutif est indispensable pour mettre 
en place un plan de lutte efficace et durable, prenant en compte l’animal et son environnement, 
ainsi que les attentes des propriétaires. Cette lutte passe par l’association de mesures 
hygiéniques et chimiques. 
A.   Stratégies de lutte 
1.   Lutte hygiénique 
Elle comprend un nettoyage mécanique afin d’éliminer les formes présentes dans 
l’environnement, soit 95 % de la population. Il est important d’insister sur l’aspiration  des 
tapis, des coussins, plinthes en bois, du plancher … L’aspirateur créé par ailleurs des vibrations 
qui stimulent l’émergence des puces adultes de leur cocon et permet de les aspirer. Il élimine 
ainsi jusqu’à 59 % des œufs et 27 % des larves (Logas, 1995). Il est également important de 
laver les supports de couchage (panier, couverture, drap …) à 60 °C.  
Cette étape, simple et peu couteuse, est donc primordiale. 
2.   Lutte chimique 
Le choix du traitement sur les animaux doit tenir compte des propriétés des principes actifs 
(efficacité, rémanence, spectre d’activité, voie d’administration …), de leur commodité 
d’utilisation, des souhaits des propriétaires … La vitesse d’action est primordiale si l’animal 
présente notamment une DAPP : le but est alors de tuer les puces le plus rapidement possible, 






B.   Grandes classes d’insecticides utilisables chez les carnivores 
domestiques et mécanismes d’actions 
Il existe deux grands groupes d’insecticides : les adulticides neurotoxiques et les régulateurs de 
croissance, permettant d’interrompre le cycle reproductif. 
Dans le paragraphe suivant, nous présentons les grandes classes chimiques d’insecticides, avec 
leurs modes d’action et leurs principales propriétés. Nous traiterons ici uniquement les grandes 
familles d’insecticides actuellement autorisées en France et en Europe. 
1.   Les neurotoxiques 
Ces molécules agissent sur le système nerveux central des insectes. 
Celui-ci est divisé en deux entités : le système nerveux central composé de l’encéphale antérieur 
prolongé ventralement et médialement par deux cordons nerveux, et le système nerveux 
périphérique composé de ganglions nerveux et de nerfs périphériques. Le neurone est l’unité 
anatomique de ce système nerveux. C’est une cellule composée d’un corps cellulaire contenant 
un noyau et des organites et qui est prolongé par un axone ou fibre nerveuse puis de dendrites 
qui sont des arborisations terminales (Capinera et al., 2008). Il permet une coordination rapide 
entre les cellules de l’organisme grâce à l’échange de signaux électriques. Ces signaux 
électriques reposent sur des variations de potentiels entre l’espace extracellulaire et le cytosol 
de l’axone. Les variations de potentiels appelées potentiels d’action sont créées initialement par 
des différences de concentration en ions (Na+ et K+) entre les deux milieux permis par des 
canaux ioniques membranaires voltage-dépendants. La propagation du message électrique le 
long de l’axone se fait de proche en proche par ouverture de canaux ioniques membranaires 
voltage-dépendants entretenant une dépolarisation. Les synapses, situées entre deux neurones, 
vont permettre la poursuite de la transmission du message. Le message qui était de nature 
électrique dans le neurone devient de nature chimique à l’aide de divers neurotransmetteurs, 




Figure 6. Structure neuronale et fonctionnement synaptique. Schéma modifié d’après 
(Wikibooks-Neuroscience, 2020). 
 
a)   Inhibiteurs des cholinestérases : organophosphorés 
(dimpylate) et carbamates (propoxur) 
Les organosphosphorés et les carbamates sont deux familles de molécules distinctes reposant 
sur le même mécanisme d’action d’inhibition des cholinestérases (Figure 7). 
(1)   Les organophosphorés : le dimpylate 
Les organophosphorés sont utilisés depuis de nombreuses années (1950) pour leur spectre 
insecticide-acaricide (Beugnet et Franc, 2012). On retrouve comme substance active le 
dimpylate nommé également diazinon. Il en existe d’autres comme le malathion, le dichlorvos, 
le trichlorfon et le fenthion qui sont interdits en Europe depuis 2012, à cause de leur implication 
dans de nombreuses intoxications mais ils restent employés dans d’autres pays du monde.  
Les organophosphorés se fixent sur l’acétylcholinestérase dont le rôle est de dégrader 
l’acétylcholine. Cette inhibition irréversible entraine l’accumulation au niveau synaptique de 
ce neuromédiateur. L’acétylcholine ayant une activité de stimulation postsynaptique, par 
conséquent, les acariens et les insectes présentent une hyperactivité précédant la mort (Marsella, 
1999 ; Beugnet, 2004). Cette action est commune aux arthropodes et aux vertébrés avec une 
moindre sensibilité des cholinestérases de ces derniers. 
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ACh : Acétylcholine ; AChE : Acétylcholine estérase ; nAChR : récepteur à l’acétylcholine 
 
Figure 7. Mode d’action des organophosphorés et carbamates (schéma original). 
 
Leur rémanence est de l’ordre de quelques jours (en dehors de formes galéniques particulières 
comme le collier) et ils ne sont pas stockés dans les tissus animaux ni dans l’environnement. 
Néanmoins, les inhibiteurs des cholinestérases peuvent être toxiques chez les mammifères en 
cas de surdosage, en entrainant une activité de type parasympathicomimétique (Beugnet, 2004). 
Les signes de toxicité aiguë sont : une hyper-salivation, une miction incontrôlée, une 
bradycardie, un myosis, des vomissements, des secousses musculaires et des tremblements ; 
pour une intoxication chronique (après un à cinq jours d’exposition) on retrouve des signes 
principalement neurologiques (tremblements, convulsion, ataxie et faiblesse profonde), ainsi 
que des signes gastro-intestinaux (salivation, diarrhée) ou respiratoires (dyspnée, 
hypersécrétion et constriction bronchique). L’atropine est alors utilisée en tant qu’antidote 
spécifique lors de ces intoxications (Marsella, 1999 ; Thabet et al., 2009). 
Le dimpylate est commercialisé en collier ou en solution. Le collier dispose d’une Autorisation 
de Mise sur le Marché (AMM) chez le chat pour le traitement des pulicoses et chez le chien 
pour le traitement des infestations par les puces et les tiques. La solution de dimpylate est 
utilisée chez les chiens et les animaux d’élevage (bovins, ovins, caprins, porcins) contre les 










Organophosphoré et carbamate 
Na+ K+ 
Neurone pré-synaptique Synapse Neurone post-synaptique 
37 
 
Le collier contenant 15 % de dimpylate permet une protection efficace (supérieure à 93 %) à 
partir de 14 jours et pendant 3 mois (Franc et Cadiergues, 1998). 
(2)   Les carbamates : le propoxur 
La substance active encore utilisée en France est le propoxur ; d’autres comme le carbaryl sont 
interdites en Europe depuis 2012 mais restent utilisées dans le reste du monde. 
Ce sont des molécules proches, par leur action anticholinestérasique, des organosphosphorés. 
Les carbamates sont en compétition de manière réversible avec l’acétylcholine pour la fixation 
sur l’acétylcholine-estérase (Marsella, 1999). L’acétylcholine se trouve alors moins dégradée, 
les arthropodes présentent alors une hyperactivité conduisant à la mort. 
Le propoxur dispose d’une AMM chez le chat uniquement contre les puces et assure une 
protection de quelques jours. Il est commercialisé sous forme de sprays (ANSES, 2020).  
b)   Pyréthrine et pyréthrinoïdes (perméthrine, deltaméthrine, 
fluméthrine) 
Les pyréthrines sont des composés dérivés de fleurs de chrysanthème. Dès les années 1950, les 
premières pyréthrines synthétiques ont été élaborées mais étaient peu photostables et peu 
rémanentes limitant leur utilisation à des sprays insecticides pour les habitations. Dans les 
années 1970, une seconde génération de pyréthrines, appelées pyréthrinoïdes, photostables et 
rémanentes, a vu le jour (Beugnet, 2004). 
Les pyréthrinoïdes utilisés en médecine vétérinaire sont principalement la perméthrine mais 
aussi la deltaméthrine et la fluméthrine. La valence insecticide/acaricide dépend de la 
molécule : la perméthrine et la deltaméthrine étant acaricides et insecticides tandis que la 
fluméthrine est essentiellement acaricide. Les pyréthrinoïdes sont utilisées pour prévenir les 
infestations par les puces et les tiques mais aussi pour repousser les insectes volants 
(phlébotomes, moustiques et mouches piqueuses), avec un rôle important dans la prévention de 
la transmission d’agents pathogènes par ces derniers (Beugnet et Franc, 2012). 
Les pyréthrinoïdes modulent la cinétique de déclenchement des canaux sodiques voltage-
dépendants, entrainant leur ouverture prolongée et conduisant à une dépolarisation 
membranaire rapide des ganglions cérébraux des insectes (Figure 8). Les conséquences sont 
tout d’abord une phase de stupeur/tétanie suivie d’une phase d’hyperexcitation correspondant 
à l’action sur les nerfs périphériques au cours de laquelle l’insecte présente des mouvements 
rapides, brefs et incohérents précédant la mort (Beugnet, 2004).  
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La phase de tétanie correspond à l’effet « knock-down » ou « effet de choc ». Cet effet est très 
rapide, de l’ordre de quelques minutes après application du produit (Wickham et al., 1974) et 
peut être réversible. 
 
Figure 8. Mode d’action des pyréthrinoïdes (schéma original). 
 
Ce sont des adulticides qui agissent par contact direct et par ingestion. 
La rémanence de la perméthrine est de plus de 95 % pendant 22 jours sous la forme de pipette 
à la dose de 60 mg/kg (Fisher et al., 1994). 
Ils ont une toxicité faible sur les mammifères mais sont extrêmement toxiques pour les poissons. 
Néanmoins, les chats ont une sensibilité accrue aux pyréthrinoïdes car, comme tous les félins, 
ils ont une déficience physiologique en enzyme de glucurono-conjugaison qui participe à la 
métabolisation des pyréthrinoïdes. La toxicité chez le chat apparait à une dose supérieure à 100 
mg/kg de poids vif. Les signes cliniques associés à l’intoxication sont des battements d’oreilles, 
des tremblements, une hypersalivation, un état de dépression, des vomissements, une anorexie 
et dans les cas les plus sévères des convulsions pouvant entrainer la mort. Par conséquent depuis 
1992, la perméthrine n’est plus utilisée chez le chat (Marsella, 1999 ; Beugnet, 2004). 
On retrouve donc ces molécules, pour un usage chez le chien, sous forme de sprays, 
shampooings, pipettes, colliers, mais également de diffuseur sous pression et de fumigènes pour 






















L’unique formulation à base de perméthrine autorisée chez le chat est une pommade auriculaire 
Oridermylâ (Vetoquinol, Lure, France) contenant 10 mg de perméthrine en association avec de 
la néomycine, de la nystatine, et du triamcinolone et qui est utilisée dans le traitement des otites 
mixtes (bactériennes, fongique et parasitaire : gale des oreilles) (ANSES, 2020). 
c)   Néonicotinoïdes (imidaclopride, nitenpyram et 
dinotéfurane) 
Cette famille de molécule a tout d’abord été utilisée en tant que pesticide en agriculture. 
Cependant, leur utilisation est très controversée car ces molécules seraient responsables de 
toxicité sur les abeilles sans que le lien de causalité ne soit mis en évidence (Ivert, 2016). Ce 
sont des molécules insecticides spécifiques, elles n’ont pas d’effet sur les acariens. 
Les néonicotinoïdes agissent comme agonistes sur les récepteurs postsynaptiques nicotiniques 
à l’acétylcholine, empêchant la fixation de l’acétylcholine principalement au niveau des 
motoneurones, entrainant ainsi une dépolarisation membranaire intense et une paralysie 
spastique (Figure 9). Ces molécules ciblent des récepteurs spécifiques aux insectes, expliquant 
leur très grande marge de sécurité chez les mammifères (Beugnet et Franc, 2012). 
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(1)   L’imidaclopride 
L’imidaclopride est le premier néonicotinoïde à avoir été mis sur le marché (1992), pour une 
utilisation dans les secteurs phytosanitaire et agroalimentaire.  
Cette molécule lipophile et photostable est efficace contre les puces et contre les poux. Après 
application cutanée, la molécule diffuse en 24 heures dans l’ensemble du pelage à travers la 
couche superficielle lipidique de la peau, sans distribution systémique. Elle est ensuite stockée 
dans les lipides et les glandes sébacées avec un effet de relargage continu. Les insectes sont 
tués rapidement par contact direct (Beugnet, 2004). 
A la dose de 10 mg/kg, elle permet l’élimination de 100 % des puces adultes en 48 heures et 
une efficacité supérieure à 96 % est maintenue pendant un mois chez les chiens et les chats 
(Jacobs et al., 1997). 
Cette molécule peut avoir un effet larvicide sur l’environnement des chiens traités. En effet, 
une étude a montré que la mise en contact de débris cutanés de chats traités à l’imidaclopride 
avec des œufs de puce, engendrait une inhibition de leur développement larvaire (Jacobs et al., 
2000). 
La toxicité de l’imidaclopride est faible chez les mammifères. En effet, d’une part la 
concentration en récepteurs nicotiniques à l’acétylcholine est plus importante dans les tissus 
nerveux des insectes que chez les mammifères et d’autre part, l’affinité est plus importante chez 
les insectes (Liu et Casida, 1993).  
Il est utilisé sous deux formes galéniques différentes : en pipette ou en collier. En pipette, la 
dose administrée est de 10 à 25 mg/kg, seul ou en association avec de la moxidectine (actif 
contre les acariens et les nématodes) et de la perméthrine (acaricide et insecticide) et prévient 
les infestations de puces pendant 4 semaines. En collier, il est associé à la fluméthrine. Leur 
action synergique permet une protection contre les puces et les tiques pour une durée de 8 mois 
(Stanneck et al., 2012). 
(2)   Le nitenpyram 
La deuxième molécule de ce groupe est le nitenpyram, mise sur le marché en 1995. Elle a le 
même mode d’action sur le système nerveux des insectes. Elle est administrée aux carnivores 
domestiques par voie orale sous forme de comprimés (Capstarâ, Elanco, Greenfield, Indiana) 
et est rapidement absorbée (30 minutes à 2 heures). Cependant, elle est non rémanente car elle 
est rapidement éliminée (un à deux jours).  
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L’efficacité du nitenpyram à la dose recommandée (un comprimé de 11,4 mg par chat ou chien 
de 1 à 11 kg) est de 100 % pendant 24 heures, puis de 98,6 % après 48 heures ; elle diminue 
ensuite considérablement. Les puces meurent en 15 à 30 minutes après ingestion (Rust et al., 
2003). 
Pour prévenir toute ré-infestation il est nécessaire de l’associer avec un autre insecticide 
rémanent (Beugnet, 2004). 
(3)   Le dinotéfurane 
Le dinotéfurane a été commercialisé en 2002 (Wakita et al., 2005). Il agit comme les autres 
nicotinoïdes sur les récepteurs nicotiniques à l’acétylcholine mais son site de liaison, qui est 
différent, possède une plus forte affinité pour le récepteur (Nomura et al., 2020).  En revanche, 
sa faible affinité pour les récepteurs des mammifères explique sa faible toxicité.  
Dans les 12 heures après application, le dinotéfurane se répand dans les couches de l’épiderme 
puis partiellement dans la circulation systémique. Le produit persiste ensuite dans le pelage 
pendant un mois. Une fois en contact avec l’insecte, ou éventuellement une fois ingéré, le 
dinotéfurane conduit à la mort de celui-ci. 
 
Le dinotéfurane est commercialisé en pipette en association avec du pyriproxifène chez le chat 
afin d’étendre son activité aux stades immatures des puces (Vectra felisâ, CEVA, Libourne, 
France) et avec du pyriproxifène et de la perméthrine chez le chien pour atteindre les stades 
immatures des puces, les tiques et avoir un effet répulsif sur les moustiques, les phlébotomes et 
les stomoxes (Vectra 3Dâ, CEVA, Libourne, France). 
d)   Lactones macrocycliques : avermectines (sélamectine, 
éprinomectine) et milbémycines (moxidectine) 
Apparue dans les années 1980, les lactones macrocycliques ont d’abord été utilisées sur les 
animaux d’élevage. Deux familles de molécules appartiennent à cette classe : les avermectines 
(dont l’ivermectine, l’éprinomectine, la doramectine et la sélamectine) et les milbémycines 
(dont la milbémycine oxime et la moxidectine) (Beugnet, 2004). 
Les lactones macrocycliques sont des endectocides car elles sont efficaces sur les nématodes 
(parasites internes), et sur les parasites externes (acariens agents de gale, puces et poux) 
(Blagburn et Dryden, 2009). 
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L’action des lactones macrocycliques se fait par fixation sur un récepteur au glutamate situé 
près des canaux chlores. Ces canaux s’ouvrent alors, créant un afflux d’ions chlorures à 
l’intérieur des cellules nerveuses, qui les inhibe (Figure 10). Le parasite meurt alors par 
paralysie flasque. Les mammifères sont dépourvus de récepteurs au glutamate ce qui confère 
une large marge de sécurité (Beugnet, 2004). 
De plus, un second mode d’action existe pour des concentrations en molécules plus élevées. 
L’action est similaire à celle décrite précédemment, à la différence près que la molécule agit 
sur les récepteurs GABA des canaux chlorures. Les mammifères, possédant ces récepteurs 
GABA dans leur système nerveux central, peuvent développer par conséquent des effets 
secondaires en cas de surdosage. 
 
Figure 10. Mode d’action des lactones macrocycliques (schéma original). 
 
Une attention particulière doit être portée aux races de type Colleys et apparentés (Colleys, 
Berger Australien, Bobtails, Shetlands, Bearded Colleys), porteurs de la mutation du gène 
MDR1. Cette mutation est responsable d’une altération de la glycoprotéine P qui intervient dans 
l’efflux de certaines molécules, dont les lactones macrocycliques, vers la lumière de tissus 
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Chez les individus portant cette mutation, les lactones macrocycliques s’accumulent dans le 
liquide céphalorachidien entrainant une intoxication. Les signes nerveux d’intoxication 
(hypovigilance, ataxie, mydriase, hypersalivation, tremblements, coma) ont été rapportés 
principalement avec l’ivermectine. La sélamectine et la moxidectine sont plus sure pour les 
animaux porteurs de cette mutation car les doses thérapeutiques sont inférieures aux doses 
toxiques (respectivement de 15 mg/kg en pipette et de 400 µg/kg en comprimé). Les posologies 
doivent être en revanche strictement respectées (Geyer et Janko, 2012). 
Les seules molécules disposant d’une AMM pour le traitement des pulicoses sont (ANSES, 
2020) : 
-   La sélamectine seule ou en association avec le sarolaner en pipette (action 
supplémentaire contre les tiques), à la dose de 6 mg/kg. 
-   La moxidectine en association avec l’imidaclopride en pipette chez le chien et le chat ; 
en association avec le fluralaner en pipette chez le chat uniquement (Bravectoâ, Intervet 
international, Beaucouze, France) ou bien en association avec du pyrantel et du 
sarolaner dans un comprimé (Simparica trioâ, Zoetis Belgium, Louvain-la-Neuve, 
Belgique) chez le chien uniquement, à la dose de 2,5 mg/kg en pipette et de 24 à 48 
µg/kg en comprimé. 
-   L’éprinomectine en association avec le fipronil, le méthoprène et le praziquantel chez 
le chat en pipette (Broadlineâ, Boehringer Ingelheim, Ingelheim-Am-Rhein, 
Allemagne). 
e)   Spinosynes (spinosad) 
Les spinosynes sont produites à partir de la fermentation d’un actinomycète. Elles sont 
introduites en 1997 dans la lutte contre les insectes nuisibles et utilisées depuis 2007 dans le 
traitement des pulicoses chez le chien et le chat. Les spinosynes sont essentiellement 
insecticides, avec une faible activité acaricide (Beugnet et Franc, 2012). Ces molécules agissent 
par contact direct ou après ingestion. 
Le spinosad est la molécule utilisée en médecine vétérinaire. Il agit principalement de manière 
agoniste sur les récepteurs nicotiniques à l’acétylcholine. Il a de plus un effet sur les récepteurs 
GABA. La combinaison de ces deux effets conduit à une hyperexcitation et une interruption de 
la transmission des messages neuronaux aboutissant à la mort rapide par paralysie des puces 
(Blagburn et Dryden, 2009). 
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L’action insecticide débute dans les 30 minutes suivant l’administration jusqu’à élimination 
totale des puces en moins de 4 heures chez le chien (à la dose de 30 à 60 mg/kg), et une journée 
chez le chat (à la dose de 50 à 100 mg/kg), pour une durée d’un mois (Blagburn et al., 2010 ; 
Snyder et al., 2013). 
Le spinosad est commercialisé sous forme de comprimés (Comfortisâ, Elanco, Greenfield, 
Indiana) pour le chat et le chien. 
f)   Oxadiazines (indoxacarbe)  
L’indoxacarbe appartient à la famille des oxadiazines. C’est un précurseur d’une molécule 
insecticide puissante bioactivée par les enzymes intestinales de l’insecte. Le métabolite actif 
bloque les canaux sodiques voltage-dépendants au niveau du système nerveux central, 
entrainant un arrêt de l’alimentation dans les 4 heures suivant le traitement, suivi d’un arrêt de 
la ponte, d’une paralysie, puis de la mort dans les 4 à 48 heures. 
L’indoxacarbe en pipette, à la dose moyenne de 33,7 mg/kg, a une efficacité supérieure à 99,6 
% contre les puces adultes pendant 6 semaines, et permet de réduire considérablement la 
production et la viabilité des œufs (Dryden et al., 2013). 
La molécule est commercialisée sous forme de pipette seule (Activylâ, Intervet International, 
Beaucouze, France) ou associée à la perméthrine afin d’élargir son sprectre d’action aux tiques 
(Activyl tick plusâ, Intervet international, Beaucouze, France). 
g)   Isoxazolines (fluralaner, afoxolaner, sarolaner, lotilaner) 
Cette classe de molécule est la plus récente et le premier représentant, le fluralaner, a été mis 
sur le marché en 2014 suivi par l’afoxolaner, le sarolaner et le lotilaner.  
Les isoxazolines sont acaricides et insecticides, avec une efficacité démontrée sur les puces 
(adultes et stades immatures), les tiques et les agents de gale. 
Ils ont une action systémique. Ce sont des antagonistes non-compétitifs des récepteurs GABA 
et glutamates spécifiques des arthropodes. Ils se lient aux canaux à chlorure des cellules 
nerveuses et musculaires bloquant ainsi les messages nerveux à l’origine de la mort (Gassel et 
al., 2014). Chez les mammifères, les récepteurs GABA ne sont présents que dans le système 
nerveux central et sont protégés par la barrière hémato-céphalique ce qui confère une bonne 
tolérance aux isoxazolines. 
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L’efficacité des différentes molécules de la famille des isoxazolines est répertoriée dans le 
Tableau 1. 
Molécule Dose Efficacité Rémanence Source 
Fluralaner 25 à 56 mg/kg > 99,2 % 3 mois (Rohdich et al., 2014 ; 
Six et al., 2016) 
Sarolaner 2 à 4 mg/kg > 99,0 % 1 mois (Six et al., 2016) 
Afoxolaner 2,7 à 5,4 mg/kg > 99,2 % 1 mois (Dryden et al., 2016) 
Lotilaner 20,2 à 25,9 mg/kg (chien) 
6,2 à 8,3 mg/kg (chat) 
100 % 1 mois (Cavalleri et al., 2018 ; 
Young et al., 2020) 
Tableau 1. Efficacité des différentes molécules de la famille des isoxazolines. 
 
Le fluralaner est commercialisé seul chez le chien en comprimé ou pipette (Bravectoâ, Intervet 
international, Beaucouze, France) ou en association avec la moxidectine en pipette chez le chat 
(Bravecto plusâ, Intervet international, Beaucouze, France). Le sarolaner est commercialisé en 
comprimé seul (Simparicaâ, Zoetis Belgium, Louvain-la-Neuve, Belgique) ou en association 
avec la moxidectine et le pyrantel (Simparica trioâ, Zoetis Belgium, Louvain-la-Neuve, 
Belgique) chez le chien et seulement en association avec la sélamectine en pipette chez le chat 
(Stronghold plusâ, Zoetis Belgium, Louvain-la-Neuve, Belgique). L’afoxolaner est 
commercialisé seulement chez le chien et sous forme de comprimés, seul (Nexgardâ, 
Boehringer Ingelheim, Ingelheim-Am-Rhein, Allemagne) ou avec de la milbémycine oxime 
(Nexgard spectraâ, Boehringer Ingelheim, Ingelheim-Am-Rhein, Allemagne). Enfin, le 
lotilaner est commercialisé seul en comprimé pour le chien et le chat (Credelioâ, Elanco, 
Greenfield, Indiana) (ANSES, 2020). 
h)   Phénylpyrazolés (pyriprole et fipronil) 
(1)   Le pyriprole 
Le pyriprole agit principalement par contact direct plutôt que par voie systémique. Il interagit 
avec les récepteurs GABA en inhibant le passage pré et post-synaptique des ions chlorure. Cela 
induit un dérèglement du système nerveux central et la mort des arthropodes. 
Le pyriprole est utilisé chez le chien lors d’infestation de puces et de tiques. Chez le chat, il est 
toxique, et donc proscrit. 
46 
 
Après application cutanée, le pyriprole diffuse dans le pelage en une journée, puis il est stocké 
dans les glandes sébacées d’où il est libéré progressivement pour exercer une activité continue 
sur les parasites. Il possède également un effet résiduel par l’intermédiaire des poils, des 
squames d’animaux traités ou bien des fèces de puces qui contiennent du pyriprole. Cet effet 
résiduel est responsable d’une diminution de la capacité des larves de puce à muer au stade 
adulte durant les deux semaines suivant l’application du produit (Barnett et al., 2008).  
A la dose de 12,5 mg/kg, le pyriprole en pipette est efficace dès 12 heures sur les puces adultes 
et cet effet (supérieur à 99 %) persiste pendant plus de 4 semaines. De plus, il inhibe la 
production d’œufs de puces pendant un mois (Barnett et al., 2008).  
Le pyriprole n’est présent que dans une spécialité vétérinaire en pipette réservée aux chiens 
(Prac-Tic®, Elanco, Greenfield, Indiana). 
(2)   Le fipronil 
(a)   Historique et marché du fipronil 
La société française Rhône-Poulenc Agro (aujourd’hui Bayer CropScience) a découvert et 
développé le fipronil entre 1985 et 1987 et l’a par la suite commercialisé en 1993 (Simon-Delso 
et al., 2015). Le fipronil a été employé tout d’abord dans le domaine phytosanitaire afin de lutter 
contre les insectes ravageurs de culture et dans l’hygiène publique contre les mouches et les 
blattes, puis en médecine vétérinaire à partir de 1994.  
La division vétérinaire de Rhône-Poulenc Agro, le laboratoire Mérial (aujourd’hui propriété de 
Boehringer Ingelheim) était la seule à commercialiser le fipronil grâce au dépôt d’un brevet, 
sous l’appellation Frontlineâ spray en 1994 puis Frontlineâ spot-on en 1996. Ce dernier produit 
a révolutionné le marché des traitements antiparasitaires car c’est le premier à avoir été 
commercialisé sous forme de pipettes (ANSES, 2020). 
Le fipronil est le médicament vétérinaire le plus vendu mondialement en 2005 (Chaumerliac, 
2005). En 2009, le brevet est tombé dans le domaine public, entrainant l’apparition de 
nombreux génériques. En août 2020, 257 antiparasitaires contenant du fipronil étaient 
commercialisés par douze laboratoires différents. Ainsi, plus de 40 % des antiparasitaires 
commercialisés en France ont pour molécule active le fipronil (ANSES, 2020). De plus, les 
deux antiparasitaires les plus vendus en pharmacie humaine sont deux produits à base de 
fipronil, Frontlineâ (Boehringer Ingelheim, Ingelheim-Am-Rhein, Allemagne) et Fiprokilâ 
(Alfamed, Carros, France) (Deloison, 2019). 
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(b)   Mode d’action et spectre d’activité 
Le mode d’action du fipronil implique, en plus de la molécule elle-même, son métabolite 
principal, le fipronil sulfone (Blagburn et Dryden, 2009). Les deux molécules se fixent sur le 
récepteur à GABA (acide gamma-aminobutyrique), bloquant l’ouverture des canaux chlore 
(Figure 11). Cette fixation est plus puissante chez les insectes que chez les mammifères (Cheng 
et al., 2009). Il agit également sur les canaux chlorure dépendant du glutamate situés dans le 
système nerveux des insectes et qui sont spécifiques aux invertébrés (Narahashi et al., 2010). 
Le GABA étant un neurotransmetteur inhibiteur, l’action du fipronil lève le blocage du GABA 
et entraine une hyperactivité neuronale conduisant à la mort par hyperexcitation (Cole et al., 
1993). 
 
Figure 11. Mode d’action des phénylpyrazolés (schéma original). 
 
Le spectre d’activité est très large et comprend les insectes (puces, poux) mais aussi les acariens 
(agents de gale, cheylétielles, aoutats et tiques). Son action se fait par contact direct et par voie 
systémique. 
Le fipronil est un produit sûr, car la conformation du récepteur GABA est différente entre celui 
des mammifères et celui des insectes, de plus, les canaux dépendants du glutamate sont absents 
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(c)   Propriétés 
Le fipronil est lipophile et photostable. Ce caractère lipophile permet au fipronil d’être actif 
même lorsque les animaux sont soumis à la pluie et à des shampoings fréquents (Marsella, 
1999).  
Après application cutanée, la molécule diffuse dans l’ensemble du pelage au sein de la couche 
cornée, de l’épiderme et des unités pilo-sébacées en 24 heures. Elle est ensuite stockée dans les 
glandes sébacées avec un effet de relargage continu permis par la libération lente des canaux 
folliculaires. Le fipronil est détecté sur les tiges capillaires jusqu’à 56 jours après le traitement 
(Cochet et al., 1997). 
L’Annexe 1 regroupe diverses études portant sur l’efficacité du fipronil. 
(d)   Utilisation, formes galéniques 
Les produits à base de fipronil se présentent sous la forme de solution à application cutanée en 
spray contenant 0,29 % de fipronil ou de pipette à 9,7 % (Blagburn et Dryden, 2009). La dose 
cible minimale est d’environ 7,5 mg/kg. 
Dans la plupart des spécialités, le fipronil est utilisé seul. Il est cependant parfois associé à 
d’autres substances afin d’élargir le spectre d’action. Ces molécules associées au fipronil sont 
la perméthrine qui permet d’obtenir une meilleure efficacité sur les acariens et de repousser les 
phlébotomes et les moustiques ; le (S)-méthoprène qui augmente la rémanence de la protection 
contre les puces en agissant sur les stades immatures (œufs et larves) ; le pyriproxifène qui 
permet également d’allonger la protection contre les puces en agissant sur les stades immatures 
(notamment les œufs). 
Une formulation destinée aux chats, associant le fipronil à des molécules telles que 
l’éprinomectine, le praziquantel et le méthoprène, a récemment été mise sur le marché, en 2013. 
Cette association (Broadlineâ, Boehringer-Ingelheim, Ingelheim-Am-Rhein, Allemagne) 
propose ainsi une utilisation pour une protection large spectre chez le chat (ectoparasites : puces 





2.   Inhibiteurs de croissance « Insect Growth Regulator » (IGR) ou 
inhibiteur de développement des arthropodes 
Les inhibiteurs de croissance des insectes sont apparus dans les années 1990. Contrairement 
aux insecticides adulticides, ils inhibent la reproduction et le développement normal des 
insectes. Les deux groupes les plus importants utilisés en médecine vétérinaire sont les 
analogues de l’hormone juvénile, interférant avec des hormones de croissance et les inhibiteurs 
de la chitine synthétase, intervenant dans la synthèse de la chitine (Beugnet et Franc, 2012).  
Ils présentent une très faible toxicité pour les mammifères. Associés à un adulticide 
neurotoxique et des mesures hygiéniques, ils permettent d’entreprendre une lutte intégrée contre 
les puces. 
a)   Analogues de l’hormone juvénile ou juvénoïdes 
(fénoxycarb, méthoprène et pyriproxifène) 
Deux hormones régulent la mue des insectes : l’ecdysone et l’hormone juvénile appelée 
néoténine. La concentration en hormones juvéniles reste élevée tout le long de la vie larvaire. 
Une chute importante de sa concentration intervient à la fin du dernier stade larvaire, ce qui 
déclenche la mue en nymphe. Si la concentration en hormone reste élevée, les larves n’évoluent 
pas en nymphes et finissent par mourir. 
Les juvénoïdes sont capables de se fixer sur les récepteurs de la néoténine et d’en mimer les 
effets engendrant une inhibition de l’éclosion des œufs et de la dernière mue larvaire (L3) 
(Marchiondo et al., 1990 ; Moser et al., 1992 ; Jindra et Bittova, 2020). 
Ils agissent par contact, la chitine leur étant perméable, et par ingestion (Beugnet et Franc, 
2012). 
Ces juvénoïdes sont commercialisés sous forme de sprays ou de diffuseurs (fénoxycarbe et 
méthoprène), afin de traiter l’environnement, ou en association avec d’autres molécules 
adulticides sous forme de pipettes (méthoprène et pyriproxifène) (ANSES, 2020). 
b)   Inhibiteur de la chitine synthétase (flufénoxuron et 
lufénuron) 
Ces molécules perturbent la synthèse de chitine en bloquant l’enzyme chitine synthétase (Dean 
et al., 1998 ; 1999). La chitine est une molécule essentielle à la constitution de l’exosquelette 
des arthropodes, enveloppe rigide renouvelée à chaque mue.  
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Selon l’âge du stade sur lequel ces molécules sont appliquées, elles empêchent l’éclosion des 
œufs, la mue larvaire, ou provoquent l’arrêt de l’alimentation de la larve qui succombe en 24 à 
48 heures (Franc, 1994).  
Le lufénuron agit par voie systémique. Il se concentre dans les tissus adipeux à partir desquels 
il est lentement libéré dans le sang. Il doit être administré mensuellement par voie orale chez le 
chien et le chat, ou en injection sous-cutanée tous les six mois chez le chat uniquement (Franc 
et Cadiergues, 1997). 
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III.   La résistance aux insecticides 
Nous avons vu précédemment que la lutte contre les insectes repose majoritairement sur 
l’utilisation d’insecticides neurotoxiques et de régulateurs de croissance. Ces molécules sont 
largement utilisées depuis des années notamment dans les systèmes agricoles intensifs pour le 
contrôle des insectes ravageurs de culture, en santé humaine et animale dans le cadre des plans 
de lutte antivectorielle et également pour le contrôle des ectoparasites. Leur utilisation, parfois 
non raisonnée, a conduit à l’apparition inévitable de résistances. Ainsi, au début des années 
1900, on rapporte une baisse d’efficacité de la chaux soufrée utilisée dans la lutte contre des 
souches de pucerons des vergers (Melander, 1914). Puis, le premier cas de résistance est décrit 
chez la mouche domestique en 1947 (Sacca, 1948). En 2020, près de 600 espèces d’arthropodes 
présentent une résistance pour une ou plusieurs molécules chimiques. Cet état de fait est 
préoccupant pour le secteur agricole, mais aussi pour le domaine de la santé publique. 
Dans cette partie nous exposerons les mécanismes à l’origine de la résistance aux insecticides, 
puis nous expliquerons les moyens permettant de détecter puis de confirmer une résistance au 
sein d’une population d’insecte. 
A.   Définition de la résistance aux insecticides 
Selon l’IRAC (Insecticide Resistance Action Comittee), elle se définit comme « un changement 
héréditaire de la sensibilité d’une population de ravageurs qui se reflète dans l’échec répété 
d’un produit à atteindre le niveau de contrôle attendu lorsqu’il est utilisé conformément à la 
recommandation pour cette espèce nuisible » (IRAC, 2020). 
Selon l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), il s’agit d’un « trait héréditaire conférant 
aux insectes résistants une tolérance accrue vis-à-vis d’un insecticide, ou d’un groupe 
d’insecticides leur permettant de survivre à une concentration du pesticide qui est normalement 
létale pour leur espèce » (OMS, 1992). 
1.   Notion de tolérance 
Le terme de tolérance désigne à la fois « la concentration la plus élevée d’un pesticide qu’un 
individu peut supporter sans être tué », mais également la « sensibilité inhérente » ou sensibilité 
naturelle que possède un insecte à un pesticide avant toute exposition (Tabashnik et al., 2014). 
La tolérance est une tendance naturelle présente chez un individu ou au sein d’une population 
d’insectes. Elle peut ainsi varier d’un individu à l’autre pour un insecticide donné. 
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2.   Les mécanismes de résistance 
En présence d’une molécule insecticide donnée, les individus sensibles, qui ne portent pas de 
gène de résistance, vont être éliminés. Les individus résistants, qui possèdent quant à eux, 
naturellement, des allèles de résistance (issus de mutations génétiques), vont survivre. Ces 
allèles codent pour des protéines qui interfèrent avec l’action de l’insecticide, en empêchant son 
entrée dans l’organisme, en le dégradant, ou en modifiant sa cible. Il est ainsi important de 
comprendre que les insecticides ne créent pas de résistance, mais leur utilisation répétée permet 
de sélectionner les individus résistants qui pourront par la suite se reproduire et devenir 
progressivement majoritaires dans la population (Blagburn et al., 2006). 
Après application, l’insecticide pénètre dans l’organisme de l’insecte et atteint les organes, 
cellules ou enzymes cibles puis perturbe leur fonctionnement normal. Toute modification au 
sein de l’insecte qui permet à la cible d’assurer son fonctionnement normal malgré la présence 
de l’insecticide sera à l’origine du premier type de résistance dite « physiologique ».  
Parmi ces résistances physiologiques, on distingue :  
-­   La résistance cuticulaire, réduisant l’absorption de l’insecticide 
-­   La résistance métabolique, entraînant une augmentation de l’excrétion et de la 
détoxification ou de la séquestration puis de l’élimination de la molécule insecticide 
-­   La résistance par modification de cible, diminuant la sensibilité de la cible à l’action de 
l’insecticide 
On distingue également la résistance comportementale, consistant en l’évitement de 
l’insecticide par le parasite (Magnin et al., 1985). 




Figure 12. Principaux mécanismes de résistance d’un insecte à un insecticides  (Centre National 
d’Expertise sur les Vecteurs, 2014). 
 
a)   La résistance comportementale 
La résistance est qualifiée de comportementale lorsque le parasite évite le contact avec le 
produit toxique ou bien lorsqu’il limite la durée d’exposition avec le toxique de sorte que ce 
contact ne soit pas létal. Ce phénomène est un mécanisme d’évitement (Ruaux, 2013). Ces 
résistances se développent grâce à la sélection d’individus hypersensibles aux propriétés 
irritantes ou répulsives d’un toxique. Elle pourrait résulter d’une modification des récepteurs 
sensoriels (Magnin et al., 1985). Cette résistance est bien connue chez les espèces de 
moustiques vectrices de Plasmodium falciparum, notamment Anopheles gambiae et Anopheles 
arabiensis. Suite aux utilisations massives à base de pyréthrinoïdes notamment lors d’aspersion 
intra-domiciliaires dans les zones fortement endémiques pour le paludisme, ces espèces ont 
modifié leur comportement afin d’éviter les contacts avec les zones traitées. D’endophiles et 
endophages elles sont devenues exophiles et exophages, avec une tendance à attaquer le matin 
au lieu du crépuscule. Elles attaquent également plus volontiers les animaux, et moins les 
hommes. 




b)   La résistance physiologique 
(1)   Résistance cuticulaire 
Le tégument est la première barrière que doivent traverser les molécules insecticides, 
notamment celles agissant par contact (pyréthrinoïdes), avant de pouvoir atteindre leur cible. 
En cas de résistance cuticulaire, on observe une modification de la régulation des gènes codant 
pour les protéines constitutives de la cuticule. Cette dernière présente alors une épaisseur accrue 
et une composition en protéines modifiée et une teneur en lipides augmentée, limitant la 
pénétration des composés lipophiles (Balabanidou et al., 2018). 
Ce type de résistance a été décrit chez des souches de moustiques (Culex sp., Anopheles sp.) de 
punaises de lit (Cimex lectularius), et de mouches domestiques (Musca domestica) résistantes 
aux pyréthrinoïdes (Fang et al., 2015 ; Balabanidou et al., 2016 ; Lilly et al., 2016).  
(2)   La résistance métabolique 
Le métabolisme des arthropodes en général, et des insectes en particulier, a pour but de rendre 
les xénobiotiques (insecticides, antibiotiques, hormones …) plus hydrophiles et donc plus 
faciles à excréter. Ils sont dégradés par des enzymes de détoxification en métabolites moins 
toxiques ou inactifs ou plus faciles à excréter, diminuant ainsi la quantité d’insecticide 
atteignant le site cible. Ces mécanismes sont plus ou moins importants d’un individu à l’autre.  
Les enzymes les plus impliquées dans la détoxification sont (Haubruge et Amichot, 1998) : 
-­   Les monooxygénases à cytochrome P450 (P450s ou CYP pour les gènes 
correspondants) 
-­   Les glutathion S-transférases (GSTs) 
-­   Les carboxylestérases (COEs) 
Les individus résistants possèdent généralement une plus grande quantité d’enzymes, des 
enzymes plus efficaces ou qui permettent de stocker les substances toxiques loin des tissus 
sensibles, en les « séquestrant » (Ruaux, 2013). 
Ces mécanismes de résistance sont les plus fréquents. 
(3)   Résistance par modification de la cible 
Dans ce mécanisme, le site d’action ciblé par l’insecticide, a une conformation modifié, 
perturbant la fixation entre l’insecticide et sa cible. Cette modification structurelle est la 




Les sites d’action sont les récepteurs suivants :  
-­   Les récepteurs GABA (gène Rdl, pour « Resistance to Dieldrine »), ciblés par les 
cyclodiènes et les phénylpyrazolés (fipronil) 
-­   Les canaux sodium voltage-dépendants (gène kdr, pour « knockdown resistance »), 
ciblés par les organochlorés et les pyréthrinoïdes 
-­   L’acétylcholine estérase (gènes ace-1 et ace-2), ciblés par les organophosphorés et les 
carbamates 
-­   Les récepteurs nicotiniques de l’acétylcholine, ciblés par les néonicotinoïdes et le 
spinosad 
La diversité génétique correspondant aux modifications de la cible semble assez limitée. En 
effet, les mutations doivent être situées sur des acides aminés jouant un rôle clé dans 
l'interaction entre la protéine cible et l'insecticide tout en ne compromettant pas le 
fonctionnement normal de cette protéine cible (Centre National d’Expertise sur les Vecteurs, 
2014). 
3.   Méthodes de mesure de la résistance et de la sensibilité d’un 
insecte à un insecticide 
Plusieurs méthodes permettent de détecter, puis de confirmer, une résistance au sein d’une 
population d’insectes donnée. Cependant, il est nécessaire d’avoir des données sur la sensibilité 
aux différents insecticides d’une population « sensible » de référence (c’est-à-dire une 
population de la même espèce que celle testée et non soumise à des insecticides et où les 
individus résistants sont rares). 
La première étape consiste à réaliser des essais biologiques afin de détecter une éventuelle 
baisse de sensibilité d’une population vis à vis d’un insecticide donné. Lorsque ces essais 
biologiques statuent en faveur d’une résistance, des essais biochimiques, des tests de biologie 
moléculaire et l’utilisation de technologies moléculaires à haut débit permettent de confirmer 
cette résistance et de déterminer le mécanisme impliqué dans la résistance.  
Dans cette partie nous exposerons les différentes méthodes existantes en précisant lesquelles 
ont été utilisées en pratique chez les puces. 
a)   Les essais biologiques 
Il existe différents types d’essais biologiques, qui sont réalisés « in vitro » comme le test de 
sensibilité en « tube », par exemple, utilisant la concentration discriminante. 
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(1)   Test OMS de sensibilité : détermination de la 
concentration discriminante, du ratio de résistance 
Ce test biologique est un test dit « exposition-réponse » (Organisation mondiale de la Santé, 
2017). En pratique, il est surtout utilisé sur les moustiques. 
Il consiste à exposer une souche d’insecte élevée en laboratoire ou récoltée sur le terrain 
(idéalement la génération F1) à différentes concentrations d’insecticide pendant une durée fixée 
(généralement une heure), puis de dénombrer les insectes qui sont morts 24 heures après 
l’exposition. 
On calcule alors un taux de mortalité corrigé selon la formule d’Abbott :  
 
Cette méthode permet de déterminer la Concentration Létale CL99,9 qui est la concentration en 
insecticide correspondant à un taux de mortalité de 99,9 %. Par convention, le double de cette 
concentration CL99,9 est la concentration discriminante. 
La détermination de la prévalence du phénotype résistant se fait à la concentration 
discriminante.  
A cette concentration discriminante si : 
-­   La mortalité est supérieure ou égale à 98 %, alors la population est sensible 
-­   La mortalité est comprise entre 90 et 97 %, la résistance existe. Dans ce cas de figure, 
le test est alors répété sur d’autres insectes issus de la même population. Lors de ce 
second test lorsque la mortalité est inférieure à 98 % alors la résistance est confirmée 
-­   La mortalité inférieure à 90 %, la résistance est confirmée 
 
Lorsque la résistance est confirmée, le test est ensuite réalisé en utilisant une concentration cinq 
fois supérieure à la concentration discriminante afin de qualifier l’intensité de la résistance :  
-­   Si la mortalité est supérieure ou égale à 98 %, la résistance est de faible intensité 
-­   Si la mortalité est inférieure à 98 %, la résistance est d’intensité modérée à forte. Dans 
ce cas de figure, le test est alors réalisé en utilisant une concentration dix fois supérieure 
à la concentration discriminante :   
o   Lorsque la mortalité est supérieure ou égale à 98 %, la résistance est d’intensité 
modérée 
o   Lorsque la mortalité est inférieure à 98 %, la résistance est de forte intensité 
(% mortalité observée - % mortalité chez les témoins) 
(100 - % mortalité chez les témoins) 
Mortalité corrigée = x 100 
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Plusieurs autres paramètres peuvent être calculés comme la « Dose Létale 50 » (DL50) ou la 
« Concentration Létale 50 » (CL50) et le « Ratio de Résistance » ou RR (Resistant Ratio). La 
DL50 ou CL50 est la dose ou concentration de l’antiparasitaire capable de tuer la moitié d’une 
population d’insectes. Le RR50 est calculé grâce aux courbes « dose-réponse », obtenues en 
testant différentes concentrations permettant d’aller de 0 % à 100 % de mortalité dans la souche 
testée et dans la souche sensible. 
Ce ratio permet de quantifier le degré de résistance de la population étudiée : 
-­   RR50 <5, la souche est sensible, il n’y a pas de résistance 
-­   5 < RR50<10, on conclut à une résistance dans la population étudiée 
-­   RR50>10, très forte résistance dans la population étudiée 
 
Ce type de test a également été appliqué à des formes immatures d’insectes. Des œufs sont mis 
à incuber sous température et humidité contrôlées dans un milieu imprégné d’insecticide. On 
détermine le nombre d’œufs éclos et/ou de pupes puis d’adulte viable (Blagburn et al., 2006 ; 
Rust et al., 2014). 
(2)   Administration topique de l’insecticide sur la 
cuticule de l’insecte 
L’insecticide peut également être appliqué directement sur la cuticule de l’insecte (Moyses, 
Gfeller, 2001 ; Rust et al., 2014). Cette méthode est réservée aux insecticides « de contact ». 
Contrairement aux tests OMS, où l’on utilise des tubes ou des feuilles de papier imprégnés 
d’insecticide, l’avantage de cette méthode est que la quantité d’insecticide au contact de 
l’insecte est connue avec précision. Cependant, les insectes doivent être anesthésiés (par le froid 
ou avec du CO2) pour ce type de procédure, ce qui peut modifier leur activité enzymatique, et 
n’est donc pas conseillé lors d’investigation de résistance métabolique. 
Une fois la résistance identifiée, il est par la suite nécessaire de la caractériser afin de déterminer 
s’il s’agit d’une résistance enzymatique ou moléculaire. 
b)   Essais biochimiques : analyse enzymatique 
Dans le cas d’une résistance métabolique, nous rappelons que dans le but de diminuer la 
quantité d’insecticide atteignant la cible, les enzymes de détoxification dégradent les 
insecticides en composés plus facilement excrétables. Les individus résistants possèdent 
généralement une plus grande quantité d’enzymes de détoxification ou bien des enzymes plus 
efficaces, ou avec une activité accrue. 
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Il est possible de mesurer l’activité des enzymes de détoxification (monooxygénases, glutathion 
transférases, carboxylestérases) et de déterminer leur concentration par des tests 
colorimétriques dont l’absorbance est lue par un spectrophotomètre. L’absorbance est plus 
élevée lorsque l’activité enzymatique ou la concentration en enzymes de détoxification 
augmente. Ainsi, lorsque l’absorbance de la population d’insecte testée est supérieure à celle 
d’une population sensible de référence, on peut conclure à une résistance métabolique (Brogdon 
et al., 1988). 
c)   Recherche de mutations génétiques 
La mutation au niveau d’allèles spécifiques peut être mise en évidence par des méthodes de 
biologie moléculaire sensibles et robustes tels que la Polymérase Chain Reaction (PCR) et la 
PCR quantitative (qPCR), suivies d’un séquençage permettant de déterminer l’homozygotie ou 
l’hétérozygotie de l’allèle étudié (Coles et Dryden, 2014). 
Chez les insectes, plusieurs mutations sont connues pour diminuer l’efficacité à différents 
insecticides. Ces mutations se trouvent sur les sites d’action des insecticides. Ces mutations 
sont nommées « Knockdown Resistance » / « Super-knockdown resistance », « Ace R », « Mu 
nAChR » et « Resistance to Dieldrine ». 
(1)   kdr et skdr 
Cette résistance appelée kdr pour « Knockdown Resistance ».  
Pour rappel, l’effet « knockdown » est un état de tétanie induit par l’action des insecticides 
appartenant aux familles des pyréthrinoïdes et des organochlorés (notamment le DDT). Ces 
insecticides modulent la cinétique de déclenchement des canaux sodiques voltage-dépendants 
au niveau des membranes plasmiques des cellules nerveuses de l’insecte, entrainant leur 
ouverture prolongée et perturbant ainsi la transmission du message nerveux. 
Cette résistance kdr est due à des mutations ponctuelles du gène codant pour la protéine du 
canal sodique voltage-dépendant, entrainant une modification structurelle de celle-ci. Cinq 
substitutions d’acides aminés différents conférant divers niveaux de résistances ont été 
identifiées. La plupart sont situées dans la région du domaine II (S4-S6) de la protéine (Bass et 
al., 2004a). 
Ces mutations réduisent l’affinité des pyréthrinoïdes et des organochlorés pour le canal sodium 
et/ou modifient les propriétés de déclenchement des canaux sodiques (Silver et al., 2014). 
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La mutation Skdr pour « Super-knockdown resistance » est dite secondaire, elle se situe 
également dans la région du domaine II du canal sodique voltage-dépendant. Elle est 
généralement présente en combinaison avec un type de mutation kdr conférant des niveaux de 
résistance accrus pour certains pyréthrinoïdes (Bass et al., 2004a). 
(2)   Ace R 
La résistance « Ace R » est le résultat de mutations ponctuelles sur les gènes Ace-1, Ace-2 et 
Ace-3 codant pour l’acétylcholine estérase.  
Pour rappel, les organophosphorés et les carbamates se fixent sur le site actif de 
l’acétylcholinestérase à la place de l’acétylcholine, empêchant la dégradation de cette dernière. 
L’accumulation de l’acétylcholine dans la fente synaptique provoque alors une hyperexcitation 
neuronale à l’origine de la mort de l’insecte. 
Plusieurs mutations ont été décrites pour chacun des gènes Ace entrainant une modification du 
site actif de l’enzyme et par conséquent une réduction de l’affinité pour l’insecticide, une 
augmentation de l’activité enzymatique et/ou une surproduction de l’enzyme (Fournier, 
Mutero, 1994 ; Guo et al., 2017). 
(3)   Mu nAChR 
La résistance Mu nAchR aux néonicotinoïdes et aux spinosynes correspond à des mutations 
ponctuelles sur le gène codant le récepteur nicotinique de l’acétylcholine. 
En effet, ces molécules insecticides sont des agonistes des récepteurs nicotiniques à 
l’acétylcholine, empêchant la fixation de l’acétylcholine principalement au niveau des 
motoneurones des insectes. 
En présence de la mutation, les récepteurs ont une conformation différente entrainant une baisse 
de l’affinité pour les insecticides néonicotinoïdes et spinosynes (Crossthwaite et al., 2014). 
(4)   Rdl 
La mutation nommée Rdl « Resistance to dieldrine » concerne les gènes codant pour les 
protéines du récepteur du GABA. Cette région du génome est très conservée chez les insectes. 
Ces récepteurs sont la cible des insecticides de la famille des organochlorés (dieldrine, lindane) 
et des phénylpyrazolés (fipronil). Ces molécules se fixent au récepteur GABA et inhibent le 
fonctionnement du canal chlore qui lui est associé.  
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Cette mutation Rdl a été découverte chez de nombreux insectes comme : les moustiques (Aedes 
aegypti et Anopheles stephensi), l’aleurode du tabac (Bemisia tabaci), la blatte germanique 
(Blattella germanica), des mouches du fruit (Drosophila melanogaster et Drosophila 
simulans), le scolyte des grains de café (Hypothenemus hampei), la mouche domestique (Musca 
domestica), le puceron vert du pêcher (Myzus persicae), la blatte américaine (Periplaneta 
americana), le petit ver de farine (Tribolium castaneum) et la puce du chat (Ctenocephalides 
felis) (Bass et al., 2004b). Elle coïncide avec une diminution de sensibilité aux cyclodiènes et 
au fipronil. 
Cette mutation est engendrée par la substitution d’une unique base nucléique au niveau de la 
région transmembranaire M2, de l’exon 7, d’une sous-unité du récepteur de l’acide gamma-
aminobutyrique (GABA). Cette modification de base nucléique provoque un changement de 
conformation du récepteur du GABA déstabilisant la liaison de ce récepteur avec l’insecticide. 
 
Familles d’insecticides Cible biochimique 
Mécanismes de résistance connus 
Mutation de la cible 
Métaboliques 
COE GST P450 
Organochlorés Canaux sodium kdr  ++ + 
Cyclodiènes Récepteur GABA Rdl   + 
Organophosphorés Acétylcholine estérase ace R ++ + + 
Carbamates Acétylcholine estérase ace R ++  + 




Mu nAChR   ++ 
Phénylpyrazolés Récepteur GABA Rdl   + 












  + 
Tableau 3. Récapitulatif des familles d’insecticide utilisées chez les arthropodes, de leur  cible 
d’action et des mécanismes de résistance associés (d'après le Centre National d’Expertise sur 
les Vecteurs, 2014).  
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IV.   La mutation Rdl chez la puce Ctenocephalides felis 
Cette mutation, à l’origine de la résistance au fipronil, est engendrée par la substitution d’une 
unique base nucléique au niveau d’une sous-unité du récepteur de l’acide gamma-
aminobutyrique (GABA), situé sur l’exon 7, dans la région transmembranaire M2. L’acide 
aminé se situant en position 302 est l’alanine (A302 – codon GCT) chez les individus sensibles ; 
il est remplacé par la sérine (S302 – codon TCT) ou la glycine (G302 – codon GGT) chez les 
individus résistants (Daborn et al., 2004 ; Bass et al., 2004b ; Brunet et al., 2009 ; Rust et al., 
2015). Dans certaines études cet acide aminé se trouve en position 285 (Note en bas de page). 
Cette modification d’acide aminé provoque un changement de conformation du récepteur du 
GABA déstabilisant la liaison de ce récepteur avec l’insecticide de la famille des cyclodiènes, 
la dieldrine. 
La dieldrine a été utilisée dans diverses applications domestiques (lutte contre les blattes et 
termites) et dans les jardins (lutte contre les fourmis) et elle est très persistante dans 
l’environnement. C’est pourquoi malgré son interdiction et son retrait du marché dans les 
années 1990, l’allèle muté Rdl persiste dans les génomes d’insectes (Coles, Dryden, 2014 ; 
INRS, 2020). Une explication possible à cette persistance de l’allèle muté est la possibilité 
d’une résistance croisée avec le fipronil qui a un mode d’action similaire aux cyclodiènes. Ainsi, 
il a été démontré que les deux allèles mutés (S302 et G302), confèrent différents niveaux de 
résistance croisée au fipronil chez différents insectes (Scott, Wen, 1997 ; Kolaczinski et Curtis, 
2001 ; Holbrook et al., 2003). Chez la puce, cette résistance croisée avec le fipronil est remise 
en question (Rust et al., 2015). Une autre explication est que cette mutation a été sélectionnée 
par la dieldrine présente dans l’environnement et qu’elle a perduré, suggérant qu'elle a un faible 
coût adaptatif (fitness) chez les puces. Ce même phénomène est retrouvé chez d'autres insectes 
(drosophile, blatte germanique) où une absence apparente de coût adaptatif a conduit à la 
persistance de la mutation Rdl dans les souches de laboratoire et de terrain (Aronstein et al., 
1995 ; Holbrook et al., 2003). 
 
 
Note : la numérotation des codons diffère selon les études en raison de la séquence choisie, soit  issue 
du travail de Bass (Bass et al., 2004b), GenBank accession no. AJ717584 soit issue du travail de Heska 
(Heska Corporation), GenBank accession no. AX477445. 
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Cinq études seulement ont étudié la prévalence de la mutation Rdl chez la puce, à l’aide de 





Proportion des différents 
allèles Sources 
SS SR RR 




Laboratoire Inconnue États-Unis Aucun 0 % 2,6 % 97,4 % 
Laboratoire Inconnue Irlande Aucun 97,6 % 0,8 % 1,6 % 
Laboratoire Inconnue Royaume-Uni Aucun 95,4 % 3,1 % 1,5 % 
Laboratoire Inconnue Allemagne Aucun 6,8 % 22,5 % 70,7 % 
Terrain 2003 Royaume-Uni Aucun 20,0 % 20,0 % 60,0 % 
Terrain 2003 Royaume-Uni Fipronil 0 % 42,9 % 57,1 % 




Laboratoire-Auburn 1985 États-Unis Aucun 75,0 % 15,0 % 10,0 % 
Laboratoire-Monheim 1992 Allemagne Aucun 10,0 % 30,0 % 60,0 % 
Laboratoire-Cruthers Inconnue États-Unis Aucun 0 % 25,0 % 75,0 % 
Laboratoire-RVC Inconnue Royaume-Uni Aucun 0 % 75,0 % 25,0 % 
Laboratoire-UCR 1978 États-Unis Aucun 0 % 90,0 % 10,0 % 
Laboratoire-KS1 1990 États-Unis Aucun 0 % 65,0 % 35,0 % 
Laboratoire-ARC 1991 États-Unis Aucun 100 % 0 % 0 % 
Laboratoire-R6 1998 Europe Aucun 0 % 0 % 100 % 
Terrain / Royaume-Uni Inconnu 11,5 % 39,8 % 48,7 % 
Terrain / États-Unis Inconnu 20,0 % 50,0 % 30,0 % 




Laboratoire-KS1 1990 États-Unis Aucun 0 % 0 % 100 % 
Laboratoire-MRC Inconnue États-Unis Aucun 0 % 0 % 100 % 
Laboratoire-Bertek Inconnue États-Unis Aucun 0 % 0 % 100 % 
Laboratoire - 
Stillmeadow 
Inconnue États-Unis Aucun 0 % 0 % 100 % 
Laboratoire-TRS Inconnue États-Unis Aucun 0 % 0 % 100 % 
Laboratoire-Auburn 1985 États-Unis Aucun 100 % 0 % 0 % 
(Rust et 
al., 2015) 
Terrain-FI1 2009 Australie Inconnu 0 % 0 % 100 % 
Terrain-FI2 2011 États-Unis Fipronil 16,7% 25,0% 58,3 % 
Terrain-FI3 2007 Australie Traitements 
inconnus 
0% 0% 100 % 
Terrain-FI4 2010 États-Unis Fipronil 50,0% 37,5% 12,5 % 
Terrain-FI5 2006 États-Unis Nitenpyram 50% 33,3% 16,7 % 
Terrain-FI6 2009 États-Unis Fipronil 100% 0% 0 % 
Terrain-FI7 2006 États-Unis Inconnu 16,7% 33,3% 50,0 % 
Terrain-FI8 2009 États-Unis Aucun 12,5% 37,5% 50 % 
Terrain-FI11 2009 États-Unis Imidacloprid 0% 62,5% 37,5 % 
Terrain-FI12 2009 États-Unis Aucun 16,6% 41,7% 41,7 % 
Laboratoire-Toulouse / France Aucun 90% 10% 0 % (Berger, 
2018) Laboratoire-Phoenix / France Fipronil 0% 0% 100 % 
Tableau 4. Répertoire des études de terrain et de laboratoire sur la prévalence de la mutation 
Rdl chez la puce. 
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Partie 2 : étude expérimentale 
I. Objectifs de l’étude  
Le premier objectif de cette étude est de préciser quelles espèces de puces sont hébergées par 
les chats et chiens dans certaines régions du Sud-Ouest de la France. Cette étude a également 
pour but de mieux connaitre les habitudes actuelles en termes de lutte contre les parasites 
externes, par le biais d’un questionnaire distribué aux propriétaires des animaux prélevés. Le 
troisième objectif est d’établir une prévalence de la mutation Rdl (A285S) chez la puce 
Ctenocephalides felis, correspondant à la mutation qui conférerait une résistance vis à vis de 
l’insecticide fipronil, en utilisant la biologie moléculaire. Nous avons recherché des corrélations 
entre présence de l’allèle Rdl muté, le mode de vie de l’animal porteur des puces (accès à 
l’extérieur ou intérieur strict et le milieu de vie rural ou urbain) et les antiparasitaires externes 
utilisés. 
II. Matériel et méthodes  
Dans le cadre de cette étude, des puces ont été récoltées sur des chats et des chiens aux modes 
de vie différents, dans diverses régions du Sud-Ouest de la France. Ces échantillons ont été 
observés au microscope électronique afin d’identifier l’espèce de puce ainsi que leur sexe, puis 
l’ADN de chaque puce collectée a été extrait un par un et des amplifications en chaine par 
polymérase (PCR) ont été réalisées afin de vérifier la réussite de l’extraction en premier lieu, et 
ensuite d’amplifier la portion de l’ADN dans laquelle se trouve le site de mutation Rdl. 
Finalement, afin de déterminer si l’allèle est à l’état sauvage ou muté, le séquençage a été 
externalisé (Eurofins-Genomics, Ebersberg, Allemagne). 
En raison du contexte particulier de l’année 2020 et également pour des raisons économiques, 
tous les échantillons prélevés et analysés par PCR n’ont pu être envoyés au séquençage. 
Ainsi, nous avons utilisé toutes les données de tous les animaux prélevés pour étudier les 
habitudes des propriétaires en termes d’antiparasitaires externes. En ce qui concerne les 
échantillons envoyés au séquençage, nous avons choisi de comparer trois populations 
d’animaux, et pour des raisons de commodités liées au mode de vie, nous nous sommes 





Nous avons ainsi choisi d’analyser des puces provenant : 
-­‐   D’une population d’animaux exclusivement urbains et n’effectuant aucune sortie en 
extérieur 
-­‐   D’une population d’animaux ruraux et vivant dans des communes de moins de 10 000 
habitants 
-­‐   D’une population de puces souche « sensible » maintenue en laboratoire à l’insectarium 
de l’ENVT, et n’ayant aucun contact avec des antiparasitaires depuis plus de 30 ans 
Pour chacune de ces populations, 50 puces ont été analysées. 
A.   Collecte des puces 
La collecte de puce a été réalisée pendant près de huit mois, de mai 2019 à décembre 2019, 
dans plusieurs régions du Sud-Ouest de la France et dans différentes structures vétérinaires. 571 
puces ont été prélevées dans le cadre de cette étude dont 234 proviennent de chiens et 337 de 
chats. 
A ces puces, 88 autres provenant de 24 chiens ont été inclues dans cette étude afin d’enrichir la 
population de puces prélevées sur des chiens et d’obtenir un nombre équivalent de puces 
provenant de chiens et de chats. Ces individus ont été récoltés l’année précédente dans le cadre 
d’une autre thèse vétérinaire avec la même méthodologie (Lafon et Serceau, 2019).  
Au total, on dénombre 659 puces prélevées sur 53 chiens (dont 29 chiens ont été prélevés par 
mes soins et 24 chiens dans le cadre de la thèse de Lafon et Serceau, (2019)) et 54 chats 
(uniquement prélevés par mes soins). 
1.   Lieux de prélèvement  
a)   Régions  
La collecte des échantillons pour cette étude a été majoritairement effectuée dans le Sud-Ouest 
de la France et plus précisément dans les régions Aquitaine et Occitanie (Figure 13 et 14). 
La majorité des puces a été prélevée dans des cliniques privées sur mon temps libre, en parallèle 
de mon cursus scolaire, lors de mes remplacements et stages vétérinaires en Pyrénées-
Atlantiques et en Tarn-et-Garonne. L’autre partie des animaux de la population de l’étude 




Figure 13. Provenance par département des échantillons de puces de chats prélevées au cours 
de cette étude. 
 
 
Figure 14. Provenance par département des échantillons de puces de chiens prélevées au cours 
de cette étude et celles ajoutées provenant de la thèse Lafon et Serceau, (2019). 
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b)   Types de structures  
Les puces ont été récoltées sur des chiens et chats de propriétaires lors de consultations dans 
des cliniques vétérinaires privées ou bien au Centre Hospitalier Universitaire Vétérinaire 
(CHUV) de l’ENVT. Il aurait été intéressant de prélever des animaux de fourrière ou errants 
afin de diversifier l’origine des animaux prélevées. Cependant, les associations s’occupant de 
ces animaux n’ont pas souhaité collaborer malgré de nombreuses sollicitations.  
2.   Méthodologie de la collecte  
Les puces ont été récoltées directement sur les animaux à l’aide de peignes fins adaptés. Les 
parasites récoltés ont été immédiatement transférés du peigne dans un pot stérile contenant de 
l’alcool à 90° non modifié. Les pots ont ensuite été stockés à température ambiante. Une fiche 
de renseignements ainsi qu’un consentement éclairé ont été remplis lors de chaque prélèvement. 
a)   Méthode de prélèvement  
Les puces recueillies dans les cliniques privées ont été prélevées par mes soins lors de mes 
stages et remplacements. Les vétérinaires et Auxiliaires Spécialisés Vétérinaires (ASV) ont 
poursuivi la collecte après mon départ. Les puces provenant d’animaux reçus à l’ENVT ont été 
intégralement prélevées par des étudiants, au cours de leurs rotations dans les services de 
médecine préventive, de médecine générale et de dermatologie du CHUV. 
Afin de garantir une même méthodologie de collecte, une feuille de consignes concernant la 
récolte et la conservation des échantillons a été donnée dans les cliniques privées et aux 
différents services de l’ENVT. Des fiches de renseignements et de consentement éclairé ainsi 
qu’un peigne et des pots contenant de l’alcool à 90° non modifié ont été également distribués. 
Les prélèvements ont été réalisés par deux manipulateurs pour faciliter la contention de l’animal 
lors du peignage. Chaque animal a été peigné pendant une dizaine de minutes, sur l’ensemble 
du pelage. Une attention particulière a été portée aux zones du corps où se concentrent 
préférentiellement les puces : la base de la queue, la ligne du dos, le cou et l’abdomen. 






b)   Méthode de conservation  
Les puces collectées étaient directement transférées dans un pot de collecte stérile, étanche, 
rempli jusqu’à son quart par de l’alcool à 90° non modifié. Un soin particulier a été porté à ce 
que les puces ne soient pas écrasées. Cette méthode permet la mort immédiate des parasites 
ainsi que la conservation à long terme de leur ADN. Chaque pot était utilisé une seule fois et 
pour un seul animal. Il était ensuite identifié, à l’aide d’une étiquette sur laquelle étaient inscrits 
le nom de l’animal et de son propriétaire, l’espèce et la date de prélèvement, et rattaché à la 
feuille de renseignements et au consentement éclairé correspondant. 
c)   Contenu du questionnaire et du consentement éclairé  
Pour chaque animal prélevé, nous avons fait remplir une fiche de renseignements par le 
propriétaire lui-même (Annexe 2). Plusieurs informations concernant les caractéristiques 
physiologiques de l’animal, ainsi que des données sur son mode de vie, les traitements 
antiparasitaires reçus antérieurement et les signes cliniques en lien avec la présence de puces 
étaient à compléter.  
Succinctement, la fiche à remplir contenait les informations suivantes : 
-  Sur l’animal : nom de l’animal et de son propriétaire, espèce, race, âge, sexe, statut 
reproducteur et type d’activité 
-  Sur le mode de vie de l’animal : milieu de vie, accès à l’extérieur (jour et nuit), type 
d’extérieur, estimation du temps passé à l’extérieur, contact avec d’autres animaux 
(foyer et hors-foyer) en précisant le nombre et les espèces 
-  Sur les traitements antiparasitaires : externes (APE) et internes (API) appliqués à 
l’animal : fréquence, spécialité, forme galénique, lieu d’achat et date de la dernière 
administration 
-  Sur la clinique de l’animal : motif de consultation, présence de signes dermatologiques 
en lien avec la présence de puce 
Enfin, les propriétaires ont signé un consentement éclairé autorisant l’utilisation des puces pour 






B.   Observation macroscopique et identification  
Chacune des 571 puces a été examinée au microscope électronique afin d’en identifier l’espèce 
et le sexe. 
Une fois la diagnose réalisée, les puces ont été individuellement placées dans des microtubes 
Eppendorf contenant de l’alcool à 90° non modifié et identifiées par un code en deux parties : 
- Un numéro de prélèvement afin d’identifier l’animal. Ainsi, la puce portant le numéro 
1 appartient au premier animal prélevé. 
- Une lettre identifiant chaque puce.  
Ainsi, la première puce du premier animal sera identifiée par « 1a », la seconde puce sera 
identifiée « 1b », ainsi de suite. 
Les puces intégrées à l’étude et ayant été prélevées lors d’une précédente thèse (Lafon et 
Serceau, 2019) étaient identifiées avec un code différent. Nous avons choisi de conserver leur 
code d’origine pour éviter les confusions et faciliter le traçage. Ce second code se retranscrit de 
la sorte : 
-  Les deux premières lettres correspondent à l’espèce de l’animal sur laquelle la puce a 
été prélevée, c’est-à-dire les abréviations « CT » pour un chat et « CN » pour un chien. Ces 
lettres ont été associées à un numéro permettant d’identifier précisément l’animal. Ainsi, un 
code commençant par « CT1 » signifie que la puce contenue dans le tube appartenait au premier 
chat prélevé.  
-  La seconde partie du code est constituée d’une lettre désignant l’espèce et d’un 
numéro pour chaque puce. Les lettres utilisées pour chaque espèce de puces sont détaillées dans 
le Tableau 5.  
Espèces Lettres associées 
Ctenocephalides felis F 
Ctenocephalides canis C 
Pulex irritans P 
Archaeopsylla erinacei A 
Tableau 5. Lettres utilisées par (Lafon et Serceau, 2019) pour chaque espèce de puce lors du 
codage des échantillons. 
 




C.   Extraction d’ADN  
Il a été décidé d’extraire l’ADN de cinq puces par animal. Les ADN de 257 puces récoltées sur 
des chats et de 114 puces récoltées sur des chiens et de 50 puces du laboratoire de l’ENVT ont 
donc été extraits.  
L’ADN a été extrait à l’aide du kit NucleoSpin®Tissue (Mascherey-Nagel, Hoerdt, France) en 
suivant le protocole du fabricant « Blood and Tissue » (Figure 15). 
Chaque puce a été transférée dans un microtube stérile, préalablement identifié de la même 
façon que le tube d’origine, à l’aide d’un cône de micropipette. Chaque tube a été laissé ouvert 
pendant quelques minutes à température ambiante, afin d’éliminer l’alcool utilisé pour la 
conservation. Puis, chaque puce a été broyée à l’aide d’un piston stérile pour microtube (SP 
Scienceware, Wayne, Etats-Unis) et mise à incuber pendant au moins 12 heures à 56 °C dans 
un mélange de 200 µL de tampon T1 et de 30 µL de protéinase K. Une seconde incubation des 
échantillons pendant 10 minutes à 70 °C dans 200 µL de tampon spécifique permet la lyse des 
tissus de puce. Ensuite, 210 µL d’éthanol ont été ajoutés aux échantillons afin d’extraire l’ADN. 
Après homogénéisation de la solution, le contenu de chaque tube a été placé sur une colonne 
avec filtre. Puis, une centrifugation d’une minute à 11 000 g a été réalisée. L’ADN retenu par 
le filtre a ensuite été rincé deux fois avec deux solutions de lavage différentes (500 µL puis 600 
µL respectivement). Deux nouvelles étapes de centrifugation d’une minute à 11 000g sont 
réalisées afin d’éliminer toute trace des tampons de rinçage. L’ADN a été récupéré dans 100 
µL de tampon d’élution (comportant 5 mM de Tris/HCl et maintenu à un pH de 8,5) en deux 
étapes : une incubation d’une minute à température ambiante (remise en suspension de l’ADN) 
suivie d’une centrifugation d’une minute à 11 000 g. Ce tampon d’élution permet une 
conservation de l’ADN à plus long terme, à la différence de l’eau stérile. Chaque ADN extrait 









D.   Amplifications en chaîne par polymérase  
Chaque ADN ainsi extrait a ensuite été amplifié, dans la limite de cinq puces par animal (257 
puces récoltées sur les chats et 114 puces récoltées sur les chiens).  
Les 88 puces qui ont été récoltées lors de la thèse de Lafon et Serceau, (2019) et qui ont été 
intégrée à cette étude avaient déjà leur ADN extrait qui était conservé à -20 °C dans des 
microtubes. Leur intégration à l’étude a été faite lors de cette étape d’amplification. 
1.   ADN de référence de Ctenocephalides felis 
Nous avons utilisé comme ADN de référence, celui de l’élevage de puces C. felis maintenu à 
l’insectarium du service de Parasitologie, décrit plus haut. 
2.   Mise au point et déroulement des PCR  
Plusieurs PCR ont été successivement réalisées sur l’ensemble des puces dont l’ADN a été 
préalablement extrait. 
La première PCR permet d’amplifier un gène codant pour l’ARN 18S des arthropodes dans le 
but de mettre en évidence l’ADN de puce. Cette étape permet de s’assurer que l’ADN de chaque 
puce a bien été extrait. Cette méthode de PCR a été préalablement mise au point avec le matériel 
du laboratoire lors de la thèse de Lafon et Serceau, 2019. 
La seconde PCR a pour but d’amplifier le gène Rdl codant pour le récepteur de l’Acide Gamma-
AminoButyrique (GABA). L’amplification du gène Rdl n’ayant jamais été réalisée dans les 
conditions du laboratoire de parasitologie de l’ENVT, une mise au point de cette PCR a été 
nécessaire afin d’en déterminer les conditions idéales. Une première partie de notre travail au 
sein du laboratoire a donc été consacré à cela. 
a)   Amorces utilisées  
Différents couples d’amorces ont été utilisés lors des PCR afin d’amplifier tout d’abord le gène 
18S puis le gène Rdl. Ces amorces ont été fournies par Eurofins-Genomics (Ebersberg, 
Allemagne).   






(1)   Gène 18S des arthropodes  
Le couple d’amorces utilisé pour l’amplification du gène 18S de l’ADN de puce est le suivant:  
-­   Cf18S_forward : 5’-TGCTCACCGTTTGACTTGG-3’ 
-­   Cf18S_reverse : 5’-GTTTCTCAGGCTCCCTCTCC-3’ 
Il permet l’amplification d’un fragment d’ADN ribosomique de 179 paires de bases (pdb) (Reif 
et al., 2008) 
(2)   Gène Rdl 
Le couple d’amorces utilisé pour l’amplification d’une partie de l’exon 7 où se situe la mutation 
Rdl est le suivant : 
-­   Rdl_forward : 5’-GAAACTATTCTCGCCTGGCGTGCGAG-3’ 
-­   Rdl_reverse : 5’-CTAATAAACTAGCGAACACCATTACG-3’ 
Il permet l’amplification d’un fragment d’ADN ribosomique de 285 paires de bases (pdb). Ce 
couple d’amorce a été utilisé lors d’une étude préalable au sein de la même équipe (Berger, 
2018), ainsi que dans une étude plus ancienne (Daborn et al., 2004). 
Amorces Gènes Séquences 
Tailles des 
fragments 
Cf18S_forward 18S 5’-TGCTCACCGTTTGACTTGG-3’ 
179 pdb 
Cf18S_reverse 18S 5’-GTTTCTCAGGCTCCCTCTCC-3’ 
Rdl_forward Rdl 5’-GAAACTATTCTCGCCTGGCGTGCGAG-3’ 
285 pdb 
Rdl_reverse Rdl 5’-CTAATAAACTAGCGAACACCATTACG-3’ 
Tableau 6. Amorces, séquences et gènes ciblés, utilisées lors des différentes PCR. 
 
b)   Préparation des échantillons pour la PCR  
Chaque microtube était rempli avec 4 µL d’eau pure, 10 µL de mix PCR 10X (Taq Phusion 
Thermo Scientific, Illkirch-Graffenstaden, France), 1 µL de chaque amorce (soit 2 µL 
d’amorces au total) et 4 µL d’ADN non dilué. Ainsi, quelle que soit la PCR considérée, le 
volume final des échantillons était toujours de 20 µL. 
Afin d’obtenir des amorces Cf18S_forward, Cf18S_reverse, Rdl_forward et Rdl_reverse de 
concentration 10 µmol/L. Nous avons dû diluer au cinquième les solutions d’Eurofins-
Genomics (Ebersberg, Allemagne) de concentration 50 µmol/L. 
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c)   Détermination de la température d’hybridation optimale 
pour l’amplification du gène Rdl 
Afin de définir la température d’hybridation optimale entre les amorces et l’ADN, un gradient 
de température a été réalisé. Pour cela, douze échantillons ont été préparés comme décrit 
précédemment avec l’ADN de référence (provenant des puces C. felis d’élevage) et le couple 
d’amorce correspondant. Puis, ils ont tous subi l’amplification mais avec des températures 
d’hybridation différentes. Le gradient de température s’étendait de 56 °C à 62 °C. Le gel 
d’électrophorèse obtenu est représenté dans la Figure 16. 
 
Figure 16. Gel d’électrophorèse du gradient de températures avec des amplicons d’ADN de C. 
felis avec les amorces Rdl. 
La température d’hybridation a ainsi été fixée à 58,4 °C car l’amplicon est la plus net pour cette 
température. 
d)   Caractéristiques des cycles de PCR 
Pour toute amplification, la température de dénaturation initiale et de dénaturation cyclique des 
brins d’ADN était constante à 98 °C, tout comme celle des phases d’élongation cyclique et 
d’élongation terminale de l’ADN à 72 °C. Le nombre de cycles effectués était de 35 pour la 
PCR 18S et de 45 pour la PCR Rdl. Seules la température d’hybridation, la durée d’hybridation 
et la durée d’élongation ont varié. En effet, la température d’hybridation était de 60,8 °C 
pendant 30 secondes pour l’amplification du domaine d’intérêt de l’ADN de puce, de 58,4 °C 























Un témoin positif, c’est-à-dire de l’ADN de C. felis et un témoin négatif, de l’eau stérile, ont 
été ajoutés aux échantillons afin de contrôler la qualité des amplifications (absence de 
contamination, défauts du thermocycleur ou des réactifs notamment). Toutes les PCR ont été 
réalisées avec le Thermocycleur Gene Touch Bioer (Bioer Technology, Hangzou, Chine). Le 
Tableau 7 résume les caractéristiques des cycles pour chaque PCR.  
 ARN 18S Rdl 






















Nombre de cycles 35 45 
Tableau 7. Thermo-profils utilisés pour chaque PCR. 
3.   Migration et révélation des produits de PCR  
Pour chaque PCR, un gel d’agarose à 2 % dans du tampon TAE (Tris, Acétate, EDTA) à 1X 
contenant 40 puits a été réalisé. Un agent intercalant de l’ADN (InvitrogenTM SYBRTM Safe 
Stain (Thermo Fisher Scientific, Illkirch- Graffenstaden, France)) concentré à 1X a été ajouté à 
la préparation du gel en quantité égale à 0,01 %. Il devient fluorescent sous les rayons ultra-
violets (UV) du transilluminateur (Vilber LourmatTM E-BOXTM VX2, version 16.07, 
Allemagne). Ensuite, 6 µL d’un mélange de 5 µL de produit de PCR et de 1 µL de tampon de 
charge (bleu de glycérol, InvitrogenTM BlueJuiceTM Gel Loading Buffer, 10X, Thermo Fisher 
Scientific) ont été déposés dans chaque puits. Un marqueur de poids moléculaire (InvitrogenTM 
TrackitTM 100 bp DNA Ladder, Thermo Fisher Scientific) a également été introduit dans le 
premier puits de chaque série de 20 puits. Cette échelle indique la taille des fragments d’ADN 
toutes les 100 paires de bases de 100 à 1000 pdb puis les tailles de 1200 pdb, 1500 pdb et 2000 
pdb. La migration en cuve d’électrophorèse a été fixée à 55 minutes à 90 volts. Les produits 
d’amplification ont été visualisés grâce aux UV et photographiés. Les gels obtenus avec les 




Figure 17. Exemple de gel d’électrophorèse visualisé sous UV, obtenu avec les amorces 
Cf18S_forward et Cf18S_reverse. 
 
Figure 18. Exemple de gel d’électrophorèse visualisé sous UV, obtenu avec les amorces 
Rdl_forward et Rdl_reverse. 
E.   Séquençage  
1.   Échantillons sélectionnés pour le séquençage 
Afin de déterminer si le gène Rdl présente l’allèle muté ou sauvage, les échantillons ont été 
envoyés à séquencer chez Eurofins-Genomics (Ebersberg, Allemagne). 
Comme expliqué précédemment, 148 échantillons ont été séquencés répartis en trois 
populations distinctes de chat :  
-­   48 puces récoltées sur dix chats qui n’ont pas accès à l’extérieur et qui vivent en ville 
-­   50 puces provenant de dix chats vivant dans des communes inférieures à 10 000 
habitants et qui ont accès à l’extérieur 
-­   50 puces issues d’une souche de laboratoire dite « sensible », maintenue à l’écart 










































Les puces choisies pour le séquençage sont les suivantes :  
Numéro de l'animal 6 7 18 22 35 53 62 65 78 82 
Nom de 
l'échantillon 
6a 7a 18a 22a 35a 53a 62a 65a 78a 82a 
6b 7b 18b 22b 35b 53b 62b 65b 78b 82b 
6c 7c 18c 22c 35c 53c 62c 65c 78e 82c 
6e 7d 18e 22d 35d 53d 62d 65d 78g 82d 
6g 7e 18g 22g 35e 53e   65e 78h   
Tableau 8. Puces envoyées au séquençage provenant d’animaux qui vivent en ville et ne 
sortent pas. 
Numéro de l'animal 5 17 20 21 51 56 60 72 75 77 
Nom de 
l'échantillon 
5a 17a 20a 21a 51a 56a 60a 72a 75a 77a 
5b 17b 20b 21b 51b 56b 60b 72b 75b 77b 
5c 17c 20c 21c 51c 56c 60c 72c 75c 77c 
5d 17d 20d 21d 51d 56d 60d 72d 75d 77d 
5e 17e 20e 21e 51e 56f 60f 72f 75e 77e 
Tableau 9. Puces envoyées au séquençage provenant d’animaux qui vivent dans des 
communes de moins de 10 000 habitants et qui sortent. 
 
2.   Séquence recherchée 
Pour rappel, la séquence recherchée est donc une portion de l’exon 7 du récepteur GABA où se 
situe la mutation Rdl (Figure 19). Ce produit de PCR fait 285 paires de base. 
Amorce sens : GAAACTATTCTCGCCTGGCGTGCGAG  
Amorce anti-sens : CTAATAAACTAGCGAACACCATTACG  
Zone d’intérêt : allèle sauvage : GCT / allèle muté : TCT 














3.   Exploitation du résultat de séquençage 
Le laboratoire Eurofins-Genomics (Ebersberg, Allemagne) envoie le résultat de séquençage 
sous forme de chromatogramme et de fichier .ab1 contenant les données de fluorescence brutes 
issues du séquençage de chaque échantillon. Dans un premier temps le chromatogramme est 
visualisé afin de vérifier si le résultat est interprétable ou non (Figure 20 et 21).  
 
Figure 20. Exemple de chromatogramme interprétable. 
 
Figure 21. Exemple de chromatogramme non interprétable. 
 
Puis le fichier .ab1 est entré dans un logiciel BioEditã (Tom Hall, Ibis Therapeutics, Carlsbad, 
CA 92008) afin de comparer les séquences géniques entre elles, en faisant apparaitre les 
différences de nucléotides. 








V.   Résultats 
A.   Description de la population étudiée 
Cette étude inclut 107 animaux dont 54 chats et 53 chiens. Comme évoqué précédemment, un 
questionnaire a été rempli par chaque propriétaire lors de la récolte des puces, afin de décrire 
précisément les populations. 
1.   Description de la population de chats 
Les puces ont été prélevées sur 54 chats, majoritairement dans des cliniques privées pour 32 
chats (soit 59,3 %) et à la clinique de l’ENVT pour les autres chats (soit 40,7 %). 
a)   Répartition géographique 
L’intégralité des chats de cette étude provient du Sud-Ouest de la France.  
Parmi ces chats, 32 (soit 59,2 %) sont originaires de l’Ouest de la région Occitanie et plus 
particulièrement des départements de Haute-Garonne et du Tarn-et-Garonne. 
Les autres animaux, soit 22 chats (40,8 %) vivent dans le Sud de la région Nouvelle-Aquitaine 






Haute-Garonne 22 40,7 % 
59,2 % 
Tarn-et-Garonne 10 18,5 % 
Nouvelle-Aquitaine 
Pyrénées-Atlantiques 19 35,2 % 
40,8 % 
Lot-et-Garonne 3 5,6 % 











b)   Âge 
La population de chat de l’étude est relativement jeune. En effet, la moyenne d’âge des chats 
est de 2,42 ans et la médiane d’âge de 0,45 ans. La population est majoritairement constituée 
de chats d’âge inférieur à six mois, soit 31 chats (57,4 %), ainsi que 6 chats (11,1 %) d’âge 
compris entre six mois et un an, 7 chats (13,0  %) âgés entre un et cinq ans et 10 chats (18,5 %) 
de plus de cinq ans. La population est particulièrement jeune car la majorité des animaux 
prélevés au CHUVAC de Toulouse en consultation de médecine préventive ont été présentés 
pour une primo-vaccination. Cet acte est réalisé en pratique à l’âge de 2-3 mois. 
L’âge a été estimé lorsque la date de naissance n’était pas connue grâce à l’apparence du chat 
et sa dentition. 
 

























0"à"6"mois" >6"mois"à"1"an" >1"à"5"ans" >5"ans"
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c)   Sexe et statut reproducteur 
La population de chats de l’étude est constituée de 25 mâles (46,3 %) et 29 femelles (53,7 %). 
La population est composée d’une plus grande proportion d’animaux entiers, ce qui peut être 
expliqué par la grande majorité d’animaux âgés de moins de six mois dans notre échantillon. 
En effet, en pratique les carnivores domestiques sont stérilisés à partir de six mois. 
Au moment du prélèvement, 39 animaux (72,2 %) étaient entiers et 15 (27,8 %) étaient 
stérilisés. Parmi les mâles, 17 sur 25 (68 % des mâles) étaient entiers et 8 mâles (32 %) stérilisés. 
La même proportion est retrouvée chez les femelles : 22 femelles (76 %) sont entières, et 7 (24 
%) sont stérilisées. 
 



























d)   Mode de vie 
La population est presque essentiellement constituée de chats de compagnie, qui sont au nombre 
de 50 (92,6 %) et de 4 chats errants (7,4 %), chatons venant juste d’être trouvés en extérieur. 
Concernant le milieu de vie (urbain ou rural), nous avons jugé plus pertinent de se référer à la 
population municipale qui correspond au nombre d’habitant par commune plutôt qu’au 
déclaratif des propriétaires. De plus, nous avons considéré zone urbaine toute commune de plus 
de 10 000 habitants et zone rurale toute commune de moins de 10 000 habitants. Ce seuil de 
10 000 habitants a été fixé car il se rapproche de la population moyenne de chaque commune 
de l’étude. Le nombre d’habitant par commune concerné est répertorié dans l’Annexe 4. 
Concernant le milieu de vie, 11 chats (20,4 %) vivent en zone rurale et 43 (79,6 %) en zone 
urbaine. Le choix entre rural et urbain pour les quatre chatons errants a été choisi en fonction 
du lieu où ils ont été trouvés. La prédominance des chats urbains est à corréler avec 
l’emplacement des cliniques où ces chats ont été prélevés. En effet, les propriétaires se rendent 
dans des établissements proches de chez eux. Or, les cliniques privés se trouvaient dans des 
villes (Montauban et Pau) et il en est de même pour l’ENVT (Toulouse). 
Parmi les chats, 10 (21 %) n’ont pas accès à l’extérieur et vivent par ailleurs en ville, tandis que 
39 chats ont un accès extérieur, dont 9 chats (18 %) vivent en milieu rural et 30 chats (61 %) 
vivent en milieu urbain. Cette information n’est pas connue pour les quatre chatons errants, et 
pour un autre chat adulte dont cette donnée ne figure pas sur sa fiche de renseignement (oubli 
de la personne qui a rempli le questionnaire). 
Parmi les 39 chats qui sortent en extérieur, 7 (17,9 %) ont accès à un espace très restreint comme 





Figure 24. Milieu de vie des chats et possibilité d’un accès à l’extérieur. 
 
Les informations sur la durée passée à l’extérieur sont assez peu fiables car les propriétaires ont 
eu du mal à l’apprécier et ont parfois préféré ne pas répondre. Sur 35 réponses, 23 chats (65,7 
%) passent moins de 50 % du temps dehors, 10 chats (28,6 %) passent plus de 50 % du temps 
en extérieur et 2 chats (5,7 %) vivent en extérieur strict. 
Sur l’ensemble des chats qui sortent, 6 chats (15,4 %) passent de façon exceptionnelle ou 
habituelle la nuit dehors, 32 (82,0 %) la nuit exclusivement dedans ; cette donnée est manquante 
pour un chat. 
La présence d’autres animaux en contact avec les chats de l’étude a été enregistrée. Ces animaux 
peuvent être d’autres animaux appartenant au propriétaire et vivant dans le même foyer, des 
animaux rencontrés dans le voisinage ou bien des animaux appartenant à des connaissances des 
propriétaires et qui viennent ponctuellement dans le foyer. Cette information est manquante 
pour les quatre chatons errants, car leur passé est inconnu. Ainsi, sur les 50 chats dont 
l’information est disponible, 14 chats (28 %) n’ont pas de contact avec d’autres animaux que 
ce soit dans le foyer ou en dehors et 36 chats (72 %) ont un contact avec d’autres animaux, dont 
13 (26 %) ont un contact avec un ou plusieurs animaux présents dans le foyer, 12 (24 %) avec 
des animaux qui n’appartiennent pas au foyer et 11 (22 %) à la fois avec des animaux du foyer 

















Figure 25. Contact des chats de l’étude avec des animaux présents dans le foyer ou hors foyer. 
 
Pour les 24 chats vivant en cohabitation avec d’autres animaux, 9 (37,5 %) vivent avec un seul 
animal et 15 (62,5 %) avec au moins deux animaux. En moyenne, les chats de l’étude partagent 
le foyer avec 2,4 animaux. Concernant les espèces, 15 chats de l’étude (62,5 %) vivent avec un 
ou plusieurs autres félins, deux (8,3 %) cohabitent avec un seul chien, un chat (4,2 %) vit avec 
trois chats et un lapin, et enfin, les six derniers chats (25,0 %) partagent le foyer avec un seul 

















e)   Traitements antiparasitaires externes 
Dans l’étude, 19 chats sur les 54, soit 35,2 %, ne sont pas traités par leur propriétaire contre les 
parasites externes, tandis que 31 chats (57,4 %) ont déjà été traités au moins une fois dans leur 
vie, enfin pour quatre chatons errants (5,6 %), le statut vis à vis des antiparasitaires n’est pas 
connu. Parmi les traitements, on trouve, du plus utilisé au moins utilisé : 
-­   les pipettes pour 26 propriétaires (83,9 %), (dont trois en alternance avec un comprimé 
et un avec un spray) 
-­   les sprays pour 4 propriétaires, soit 12,9 %, dont un en alternance avec une pipette 
-­   les comprimés pour 3 propriétaires (9,7 %), toujours en alternance avec une pipette 
-­   les colliers pour 2 propriétaires (6,5 %)  
-­   Aucun chat n’a été traité avec des shampoings ou des poudres antiparasitaires 
La molécule la plus utilisée est le fipronil (17 chats, soit 50,0 %). Elle est appliquée à l’aide de 
pipettes ou de sprays, et parfois en association avec le (S)-methoprène. Enfin, pour 29,3 % des 
chats, le nom du produit et sa molécule active sont inconnus du propriétaire. 
Figure 26. Formes galéniques et molécules utilisées lors des traitements antiparasitaires 












































Fiprokilâ spot-on (Clément Thékan) 1 
Frontlineâ spot-on (Mérial) 9 
Fipronil + (S)-
methoprène Frontline combo
â (Mérial) 4 
Extraits de Margosa 
et de Pyrèthe 
Veto pureâ (Beaphar) 1 
Pipettes insectifuges (Francodex) 1 
Fluralaner Bravectoâ (MSD Santé Animale) 1 
Sélamectine Strongholdâ (Zoetis) 1 




Vetocanisâ spray (Agrobiothers Lab) 1 
Frontlineâ spray (Merial) 2 
Inconnues 1 
Comprimés 
Nitenpyram Capstarâ (Elanco) 2 
Inconnues 1 
Colliers Inconnues 2 
Tableau 11. Traitements utilisés contre les parasites externes selon leur galénique et leur 
molécules actives chez les chats de l’étude. 
 
Seule la moitié des chats qui sont traités par pipette, l’est avec une fréquence d’administration 
d’un mois (ce qui correspond aux RCP de la majorité des produits, à l’exception du fluralaner). 
19,2 % des chats traités par pipette ont reçu une seule administration depuis leur adoption. 
Fréquence d’application Nombre de chat Fréquence 
Une fois par mois 13 50,0 % 
Tous les deux ou trois mois 4 15,4 % 
Tous les six mois ou plus 4 15,4 % 
Une unique fois 5 19,2 % 






La dernière administration de pipette antiparasitaire date de moins de 30 jours pour 17 chats 
(65,3 %) sur les 26 traités par cette forme de traitement et de plus de 30 jours pour 8 chats (30,8 
%). Pour un seul chat (3,8 %) traité par pipette, le propriétaire n’a pas pu se rappeler de la date 
du dernier traitement. 
 
Figure 27. Date d’administration de la dernière pipette chez les chats. 
 
Parmi les 16 chats traités avec du fipronil, sept le sont avec une administration conforme aux 




Nom déposé Forme galénique 
Date du dernier 
traitement 
Fréquence 
23 Frontlineâ combo pipette 24 jours 1/mois 
25 Frontlineâ spot-on pipette 7 jours 1/mois 
45 Frontlineâ spot-on pipette 26 jours 1/mois 
51 Frontlineâ spot-on pipette 9 jours 1/mois 






6 jours 1/mois 
78 Frontlineâ spot-on Pipette 7 jours 1/mois 


























En conclusion, les chats de l’étude vivent tous dans le Sud-Ouest de la France, sont 
essentiellement des chats de compagnie avec une moyenne d’âge de 2,42 ans, pour la plupart 
non stérilisés, vivent majoritairement en milieu urbain avec un accès à l’extérieur et entrent en 
contact avec d’autres animaux. Plus de la moitié des animaux ont déjà été traités, principalement 
avec des pipettes dont la molécule active la plus représentée est le fipronil. La fréquence de 




2.   Description de la population de chiens de l’étude 
Au cours de l’étude, les puces de 29 chiens ont été prélevées. Afin d’augmenter la taille de la 
population, 24 chiens supplémentaires provenant d’une étude ultérieure (Lafon et Serceau, 
2019) ont été inclus. La population décrite par la suite comprend donc 53 chiens. 
La récolte des puces a eu lieu dans des cliniques privées pour 31 chiens (58,5 %) et dans le 
centre hospitalier de l’ENVT pour 18 chiens (34,0 %). Deux chiens ont été prélevés chez des 
particuliers et deux autres à l’association Société Protectrice des Animaux. 
a)   Répartition géographique 
Comme pour les chats, la provenance des chiens est essentiellement du Sud-Ouest de la France. 
En effet, 35 chiens (66,1 %) proviennent de la partie Ouest de la région Occitanie dans les 
départements de Haute-Garonne, du Tarn-et-Garonne, du Gers et du Tarn et 14 chiens (26,3 %) 
de la Nouvelle-Aquitaine, et notamment des départements du Lot-et-Garonne, des Pyrénées-
Atlantiques et de Charente. 
Cependant, l’origine est un peu plus diversifiée car les animaux récoltées par Lafon et Serceau, 
(2019) provenaient du grand Ouest de la France. Ainsi, 4 chiens (7,6 %) inclus dans cette étude 
proviennent du Nord-Ouest de la France, trois du Pays de la Loire dans le département de la 






Haute-Garonne 18 34,0 % 
66,1 % 
Tarn-et-Garonne 9 17,0 % 
Gers 5 9,4 % 
Tarn 3 5,7 % 
Nouvelle-
Aquitaine 




5 9,4 % 
Charente 4 7,5 % 
Pays de la Loire Vendée 3 5,7 % 5,7 % 
Normandie Seine-Maritime 1 1,9 % 1,9 % 
Tableau 14. Régions et départements de provenance des chiens de l’étude. 
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b)   Âge 
La moyenne d’âge des chiens de l’étude est presque doublée par rapport à celle des chats, et est 
de 4,54 ans et de médiane 3,28 ans. De même que pour les chats, lorsque la date de naissance 
n’était pas connue, une approximation a été faite à partir de l’apparence et de la dentition.  
Dans la population étudiée, 7 chiens (13,2 %) sont âgés de moins de six mois, 4 chiens (7,5 %) 
ont un âge compris entre six mois et un an, 22 chiens (41,5 %) ont entre un et cinq ans et enfin 
18 chiens (34,0 %) ont plus de cinq ans. L’âge de deux chiens n’est pas connu car les fiches de 
renseignement ont été égarées. Nous remarquons ainsi que la population de chiens de l’étude 
est composée d’individus adultes à âgés contrairement à la population de chats de l’étude qui 
étaient composée d’individus très jeunes. 
 


























c)   Sexe et statut reproducteur 
La population de chien est composée de 22 mâles (41,5 %) et de 29 femelles (54,7 %). Le sexe 
de deux animaux (3,8 %) n’a pas été indiqué sur la fiche de renseignement.  
Nous retrouvons comme pour les chats, une majorité de chiens non stérilisés. En effet, 
uniquement deux mâles (9,1 %) sont stérilisés et 20 (90,9 %) sont entiers, concernant les 
femelles, 9 (31,0 %) sont stérilisées et 20 (69,0 %) sont entières au moment de la collecte. Ainsi, 
au total, 11 chiens (20,8 %) de l’étude sont stérilisés et 40 (75,5 %) ne le sont pas et deux 
animaux ont un statut reproducteur inconnu. 
 
































d)   Mode de vie 
Les informations concernant le mode de vie sont inconnues pour les deux chiens dont les fiches 
n’ont pas été complétées. Par conséquent, les données suivantes concernent les 51 autres chiens. 
La population de chiens est composée essentiellement de chiens de compagnie, qui sont au 
nombre de 44 (86,3 %). Le reste de la population est composée de trois chiens (5,9 %) de chasse, 
de trois chiens (5,9 %) vivants en fourrière au moment de la collecte et d’un chien de troupeau. 
 
Figure 30. Répartition de la population des chiens selon leur type d’activité. 
 
Concernant le milieu de vie, l’affectation entre milieu urbain et milieu rural a été réalisée 
d’après la population communale. Ainsi, la proportion de chiens vivant en milieu rural est 
moindre que celle provenant d’un milieu urbain, avec respectivement 18 (34,0 %) et 28 chiens 
(52,8 %), elle est inconnue pour 7 chiens (13,2 %) car les communes de provenance n’ont pas 


















Bien évidemment, tous les chiens ont un accès à l’extérieur. Cet accès est limité à un espace 
clos pour 22 chiens (41,5 %), correspondant à un balcon ou une terrasse pour trois chiens (5,7 
%) ou bien à un jardin fermé pour 19 chiens (35,8 %). Enfin, 28 chiens (52,8 %) ont accès à un 
espace plus vaste. Pour trois chiens (5,7 %) cette information n’est pas connue. 
Le temps passé en extérieur permet d’apprécier la possibilité d’une infestation par des puces 
que ce soit via l’environnement extérieur ou bien par des contacts avec des animaux du 
voisinage et sauvages.  
Le temps passé à l’extérieur a été estimé à : 
-­   Moins de 50 % pour 25 chiens (47,2 %) 
-­   Plus de 50% pour 14 chiens (26,4 %) 
-­   100 % pour 8 chiens (15,1 %) 
Cette information est manquante pour six chiens (11,3 %).  
La nuit est passée : 
-­   Uniquement en intérieur pour 39 chiens (73,6 %) 
-­   Alternance intérieur/extérieur pour 11 chiens (20,7 %) 














Concernant le contact avec d’autres animaux, 10 chiens sur 51 (19,6 %) côtoient uniquement 
des animaux appartenant au foyer. 15 chiens (29,4 %) vivent seul dans le foyer mais rencontrent 
d’autres animaux lors de promenades (chien, chat ou animaux de la ferme). 18 chiens (35,3 %) 
cohabitent avec d’autres animaux et rentrent également en contact avec d’autres hors du foyer 
(chien, chat ou lapin) et 8 chiens (15,7 %) n’ont aucun contact avec d’autres animaux.  
Pour les 27 chiens vivant en cohabitation avec d’autres animaux, 17 (63,0 %) vivent avec un 
seul animal et 10 (37,0 %) avec au moins deux animaux. Concernant les espèces, 11 chiens de 
l’étude (40,7 %) vivent avec un ou plusieurs autres canins, 11 (40,7 %) cohabitent avec un ou 
plusieurs chats, un chien vit avec un chat et un lapin, un autre avec un lapin uniquement et enfin, 
les trois derniers chiens partagent le foyer avec un ou plusieurs chiens mais aussi un ou plusieurs 
chats. 
 

















e)   Traitements antiparasitaires externes 
A propos des antiparasitaires externes, 39 des 53 chiens (73,6 %) en ont déjà reçu au moins une 
fois, 11 (20,7 %) n’ont jamais été traités et cette information n’est pas connue pour trois chiens 
(5,7 %). Parmi les traitements, on trouve, du plus utilisé au moins utilisé : 
-­   les pipettes pour 26 propriétaires (66,7 %) 
-­   les sprays pour huit propriétaires, soit 20,5 % 
-­   les comprimés pour cinq propriétaires (12,8 %) 
-­   les colliers pour deux propriétaires (5,1 %) 
-­   les shampoings pour deux propriétaires (5,1 %) 
-­   la poudre pour un unique chien (2,6 %) 
La spécialité n’est pas connue pour six chiens traités avec des pipettes, quatre chiens traités par 
pulvérisation, un chien traité par comprimé et deux chiens traités par shampoing, soit pour 27,2 
% des traitements. 
Les propriétaires de six chiens utilisent au moins deux à trois antiparasitaires externes 
différents. Les produits utilisés en alternance / association sont les suivants : 
-­   un comprimé au nitenpyram (Capstar®) avec un spray au fipronil (Frontline®) ou bien 
avec un spray de spécialité inconnu, pour deux chiens 
-­    deux pipettes : une à l’imidaclopride et à la perméthrine (Advantix®) et l’autre 
contenant du fipronil et de la perméthrine (Effitix®), pour un chien 
-­   une pipette et un spray contenant du fipronil (Frontline®), pour un chien 
-­   une pipette de spécialité inconnue en association avec de la poudre à la tétraméthrine 
(marque Biocanina), pour un chien 
-­   un spray, une pipette et un shampoing de spécialités inconnues, pour un chien 
Le fipronil est la molécule la plus utilisée comme pour les chats soit sous forme de pipettes en 
association avec d’autres molécules comme le (S)-méthoprène ou la perméthrine ou seul, et 
sous forme de sprays. Le fipronil est présent dans 39,1 % des traitements utilisés. 
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Figure 32. Formes galéniques et molécules utilisées lors des traitements antiparasitaires 
externes des chiens de l’étude. 
Galéniques Molécules actives 






Frontlineâ spot-on (Mérial) 11 
Fiprokilâ spot-on (Clément 
Thékan) 
1 
Fipronil + (S)-Méthoprène Frontline comboâ (Mérial) 2 
Fipronil + Perméthrine Effitixâ (Virbac) 1 
Imidaclopride + Perméthrine Advantixâ (Bayer) 3 
Perméthrine + Dinotéfurane + 
Pyriproxyfène Vectra 3D
â (Ceva) 2 
Sélamectine Strongholdâ (Zoetis) 1 
Inconnus 6 
Sprays 
Fipronil Frontlineâ spray (Mérial) 4 
Inconnus 4 
Comprimés 
Nitenpyram Capstarâ (Elanco) 2 
Fluralaner Bravectoâ (MSD) 1 
Afoxolaner + Milbémycine 
oxime Nexgard spectra
â (Mérial) 1 
Inconnus 1 
Colliers Imidaclopride + Fluméthrine Serestoâ (Bayer) 2 















































Les spécialités sous forme de pipettes ont une durée d’efficacité d’un mois. Parmi, les chiens 
traités avec des pipettes seulement 38,5% des chiens sont correctement traités. 
Fréquences d’application Nombre de chiens Pourcentages 
Une fois par mois 10 38,5 % 
Tous les deux ou trois mois 4 15,4 % 
Tous les six mois ou plus 9 34,6 % 
Une unique fois 3 11,5 % 
Tableau 16. Fréquences d’administration des traitements antiparasitaires externes sous forme 
de pipettes. 
Pour les animaux recevant un autre traitement que sous forme de pipettes, six chiens sont traités 
avec une fréquence conforme à la durée d’action du produit antiparasitaire. Quatre chiens ne 
sont pas traités selon les recommandations d’utilisations : un chien n’a été traité qu’une seule 
fois avec un comprimé de nitenpyram (Capstar®) et un spray inconnu ; un autre reçoit un 
shampoing tous les six mois ; un chien reçoit un spray à base de fipronil (Frontline®) tous les 
deux mois seulement et un dernier chien a un collier à base d’imidaclopride et de fluméthrine 
(Seresto®) changé tous les dix mois. Pour deux chiens, la fréquence d’utilisation de traitement 
n’a pas été indiquée. 
La pipette a été appliquée il y a moins de 30 jours pour 15 chiens (57,7 %) sur les 26 traités par 
cette forme de traitement ; pour huit chiens (30,8 %) l’application remonte à plus de 30 jours et 
le produit n’est donc plus efficace. Pour trois chiens (11,5 %) traités par pipette, la date du 
dernier traitement est inconnue. 
 























Parmi les 18 chiens traités avec du fipronil, sept (38,9 %) le sont avec une administration 
conforme aux indications d’utilisation, soit tous les mois et la dernière administration date de 
moins d’un mois. 
Numéro de 
l’échantillon 
Nom déposé Forme galénique 
Date du dernier 
traitement 
Fréquence 
9 Fiprokilâ pipette 10 jours 1/mois 
15 Frontlineâ spot-on pipette 20 jours 1/mois 
38 Frontlineâ spray spray 15 jours 1/mois 
50 Frontlineâ spot-on pipette 30 jours 1/mois 
61 Frontlineâ spot-on Pipette 25 jours 1/mois 






30 jours 1/mois 
Tableau 17. Répertoire des chiens correctement traités au fipronil. 
 
En résumé, les chiens de l’étude vivent tous dans l’Ouest de la France et principalement dans 
le Sud-Ouest et sont essentiellement des chiens de compagnie avec une moyenne d’âge de 4,54 
ans, pour la plupart non stérilisés. Ils vivent majoritairement en milieu urbain avec un accès à 
l’extérieur et entrent en contact avec d’autres animaux (chiens, chat, lapins). Plus de la moitié 
des chiens ont déjà été traités avec un antiparasitaire externe, principalement sous forme de 
pipettes dont la molécule active la plus représentée est le fipronil. La fréquence d’administration 
du traitement semble insatisfaisante pour une bonne moitié d’entre eux (recommandations 




B.   Espèces et sexe des puces prélevées 
1.   Identification des espèces 
Cette partie présente les résultats obtenus suite à l’observation des puces à la loupe binoculaire 
c’est-à-dire leur espèce d’appartenance ainsi que leur sexe.  
Seules les puces récoltées au cours de cette étude sont répertoriées ci-dessous. Nous excluons 
dans cette partie les puces prélevées par Lafon et Serceau, (2019). 
Au total, 571 puces ont été collectées pour cette étude dont 234 proviennent de chiens et 337 
de chats. Pour l’ensemble de ces puces, trois espèces ont été identifiées, en utilisant les critères 
de diagnose exposés ci-dessous. Il s’agit de :  
-­   Ctenocephalides felis 
-­   Ctenocephalides canis 















A : Ctenocephalides felis adulte mâle ; B : Cteocephalides canis adulte mâle ; C : Archaeopsylla 
erinacei adulte femelle (photos issues du travail de (Lafon et Serceau, 2019)). 
Figure 34. Espèces de puces retrouvées chez les carnivores domestiques de l’étude.  
 
L’identification de ces différentes espèces repose principalement sur les caractéristiques 
céphaliques des puces (forme du front, présence et taille des cténidies génales), illustrées dans 











-­‐   Front long et oblique 
-­‐   Présence d’une cténidie 
génale bien développée  
-­‐   Première dent génale 





-­‐   Front arrondi 
-­‐   Présence d’une cténidie 
génale bien développée 
-­‐   Première dent génale plus 





-­‐   Présence d’un liseré 
sclérotique marqué entre le 
front et l’occiput  
-­‐   Cténidie génale vestigiale 
avec seulement 1 à 3 dents 
Tableau 18. Critères céphaliques de diagnose permettant l’identification des espèces des 






La différenciation entre les deux espèces C. felis et C. canis nécessite l’utilisation d’autres 
critères morphologiques (nombre de soies sur le métépisternum et nombre d’encoches sur la 










Face externe des 
tibias 
 
5 à 6 encoches 
 
7 à 8 encoches 
Tableau 19. Critères morphologiques supplémentaires permettant la différenciation des 




a)   Espèces de puces identifiées chez les chats 
Sur chaque animal, trois à treize puces ont été prélevées avec une moyenne de six puces par 
chat. L’ensemble des puces appartiennent à l’espèce Ctenocephalides felis à l’exception d’une 
unique puce de l’espèce Archaeopsylla erinacei. Par conséquent, la prévalence de 
Ctenocephalides felis est de 99,7 % et celle d’Archaeopsylla erinacei de 0,3 % dans cette étude. 
Cette unique puce Archaeopsylla a été prélevée avec quatre autres puces C. felis, chez une 
chatte entière de huit mois vivant dans une commune urbaine du Tarn-et-Garonne. Cet animal 
a accès à un espace vaste, non restreint, et passe presque l’intégralité de ses journées et de ses 
nuits en extérieur. Elle partage le foyer avec trois chats et un chien et côtoie des chats du 
voisinage. Elle n’est pas traitée contre les parasites externes. Compte-tenu du mode de vie de 
ce chat, il est fort probable qu’il puisse entrer en contact avec un hérisson, hôte préférentiel de 
l’espèce Archaeopsylla erinacei. 
En conclusion, l’espèce de puce majoritairement retrouvée sur les chats de notre étude est C. 
felis. Elle est retrouvée chez des chats de tout âge et de tout sexe, quel que soit leur provenance 
géographique, leur mode de vie et quel que soit le traitement parasitaire administré. 
 
b)   Espèces de puces identifiées chez les chiens 
(1)   Prévalence des espèces de puce 
La population de l’étude est composée de 234 puces qui ont été prélevés sur 29 chiens. Sur 
chaque animal, une à 45 puces ont été récoltées avec une moyenne de huit puces par chien. Ces 
puces appartiennent à trois espèces différentes : C. felis, C. canis et A. erinacei. 
Parmi les 29 chiens prélevés, 27 individus (93,1 %) étaient infestés par C. felis, deux (6,9 %) 
par C. canis et trois (10,3 %) par A. erinacei. Ainsi, sur les 234 puces collectées, 229 (97,9 %) 










C. felis 27 93,1 % 229 97,9 % 
C. canis 2 6,9 % 2 0,8 % 
A. erinacei 3 10,3 % 3 1,3 % 
Tableau 20. Répartition des espèces de puce dans la population de chien de l’étude. 
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Sur les 29 chiens de l’étude, 26 individus (89,7 %) sont infestés par une unique espèce de puce 
dont 24 par C. felis et deux par A. erinacei. Seulement trois chiens (10,3 %) présentaient 
simultanément deux espèces de puces dans leur pelage. Sur ces trois animaux, deux étaient 




(2)   Description de la population canine infestée 
(a)   Par Ctenocephalides felis 
Dans la population étudiée, 27 chiens ont été infestés avec des puces de l’espèce C. felis dont 
17 (63,0 %) ont été prélevés dans des cliniques privés, huit (29,6 %) au CHUV de l’école 
vétérinaire de Toulouse et deux (7,4 %) chez des particuliers.  
Concernant la provenance géographique, l’intégralité des chiens vivent dans le Sud-Ouest de la 
France. 
Régions Départements Nombre de chiens Pourcentages 
Occitanie Haute-Garonne 9 33,3 % 
Tarn-et-Garonne 9 33,3 % 
Nouvelle-Aquitaine Lot-et-Garonne 4 14,8 % 
Pyrénées-Atlantiques 5 18,6 % 
Tableau 21. Provenance géographique des chiens infestés par l’espèce C. felis. 
 
La population infestée par C. felis est composée majoritairement de jeunes adultes puisque l’âge 
moyen de ces chiens est de 4,95 ans et la médiane est de 3,30 ans. Néanmoins toutes les 
catégories d’âge sont représentées. 
 























La population est composée d’une légère majorité de femelles soit 16 (59,3 %) dont sept sont 
stérilisées et neuf sont entières et de 11 mâles (40,7 %) dont dix sont entiers et un seul est 
stérilisé. Ainsi, la majorité des chiens soit 19 individus (70,4 %) sont entiers et 8 (29,6 %) sont 
stérilisés. 
Les chiens sont tous des animaux de compagnie. Concernant le lieu d’habitation, 18 individus 
(66,7 %) vivent en commune urbaine et neuf (33 ,3 %) en milieu rural. Concernant le mode de 
vie, un peu plus de la moitié, 15 chiens (55,6 %) ont accès à un espace extérieur clos de type 
balcon, terrasse ou jardin et 11 chiens (40,7 %) ont accès à un espace ouvert sur l’extérieur. 
Cette information n’est pas connue pour un chien. Presque l’intégralité des chiens, 25 individus 
(92,6 %) passent la nuit en intérieur et seulement deux chiens (7,4 %) dorment dehors. Le temps 
passé à l’extérieur est inférieur à 50 % pour 17 animaux (68 %), supérieur à 50 % pour six 
animaux (24 %) et deux animaux passent l’intégralité du temps à l’extérieur (8 %). Pour deux 
chiens cette information est manquante. 
Sur l’ensemble de ces chiens porteurs de C. felis, quatre (14,8 %) partagent le foyer avec 
d’autres animaux (chat, chien ou lapin), sept (25,9 %) côtoient des carnivores domestiques en 
dehors du foyer seulement et dix (37,0 %) ont des contacts à la fois avec des animaux dans le 
foyer et en dehors du foyer. Enfin, six animaux (22,3%) n’ont aucun contact avec d’autres 
animaux. 
Concernant les traitements antiparasitaires externes, seulement six chiens (22,2 %) n’ont jamais 
été traités et 21 (77,8 %) ont reçu au moins une fois un traitement. 
 
Pour conclure, l’espèce C. felis est retrouvée chez des chiens, quels que soient leur provenance 
géographique, leur âge, leur sexe, leur mode de vie ou encore s’ils ont été traités ou non contre 




(b)   Par Ctenocephalides canis 
L’espèce Ctenocephalides canis a été identifiée sur deux chiens, chacun co-infesté par des 
puces C. felis. 
Ces deux chiens proviennent du département Tarn et Garonne en Occitanie et ont été prélevés 
pour l’un dans une clinique privé et pour l’autre au CHUV de l’ENVT. Ce sont des chiens de 
compagnie qui vivent dans une commune rurale. 
Les chiens sont âgés de 4,3 ans et 6,5 ans et sont respectivement un mâle et une femelle 
stérilisés. 
Concernant le mode de vie, les deux chiens ont accès à l’extérieur sur un espace ouvert de type 
terrain vague. Le premier passe 60 % de son temps en extérieur et dort en intérieur et le second 
passe l’intégralité de son temps en extérieur et dort dehors. L’un vit avec deux chats et côtoie 
régulièrement quatre chiens en dehors du foyer et l’autre partage le foyer avec quatre chiens et 
côtoie également des chiens en dehors du foyer. 
Les deux chiens reçoivent un traitement antiparasitaire à base de fipronil en pipette (Frontlineâ 
spot-on), l’un de façon régulière (un traitement par mois), le dernier traitement remontant à 20 
jours précédant le prélèvement ; et l’autre est traité deux fois par an. 
 
En conclusion, dans cette étude, les chiens infestés par l’espèce C. canis sont co-infestés avec 
des puces C. felis. Ils vivent en milieu rural, ont accès à un extérieur vaste et y passent plus de 
la moitié de la journée. Ces chiens côtoient d’autres animaux que ce soit à l’intérieur ou à 








(c)   Par Archaeopsylla erinacei 
Trois chiens étaient infestés par l’espèce Archaeopsylla erinacei. Sur deux d’entre eux, une 
seule puce a été prélevée et sur le troisième chien, une autre puce de l’espèce C. felis a été 
identifiée.  
Ces chiens proviennent tous d’Occitanie et plus particulièrement du département de la Haute-
Garonne , vivant à Toulouse ou dans sa banlieue proche et ont tous été prélevés à l’ENVT. Ils 
vivent donc tous en milieu urbain. 
Ce sont des animaux de compagnie dont deux sont des chiots âgés de trois mois environ et le 
troisième a huit ans et demi. Ce sont tous des animaux entiers, deux femelles et un mâle. 
Concernant le mode de vie, ces trois chiens ont un accès à l’extérieur, un jardin pour deux 
d’entre eux et un vaste terrain pour le dernier. Ils passent la nuit en intérieur : cette information 
n’est pas connue pour un animal. Ils partagent tous trois le foyer avec d’autres carnivores 
domestiques et côtoient d’autres chiens en dehors du foyer. 
Les trois chiens sont traités contre les parasites externes. L’un d’eux reçoit un comprimé de 
Bravectoâ tous les trois mois habituellement, mais la dernière administration remontait à plus 
de sept mois précédant le prélèvement. Les deux autres reçoivent mensuellement des pipettes à 
base de fipronil (Frontlineâ) ; la dernière administration remontant à moins d’un mois. 
 
Pour conclure, dans cette étude, les chiens infestés par A. erinacei sont des chiens de compagnie 
vivant en milieu urbain. Très peu de puces ont été récoltées dans leur pelage. Ils ont un accès 
en extérieur et côtoient des animaux à l’intérieur et à l’extérieur du foyer. Ces chiens ont déjà 




2.   Sex ratio des puces prélevées 
a)   Chez le chat 
Sur les 337 puces prélevées chez les chats, 241 (71,5 %) sont des femelles dont 240 
appartiennent à l’espèce C. felis et une unique puce A. erinacei et 96 puces (28,5%) sont des 









C. felis 240 71,2 % 96 28,5 % 
A. erinacei 1 0,3 % 0 0 % 
Tableau 22. Répartition des sexes chez les puces infestant les chats. 
 
b)   Chez le chien 
Sur les 234 puces prélevées chez les chiens, 160 (68,4 %) sont des femelles dont 158 
appartiennent à l’espèce C. felis et deux puces à l’espèce A. erinacei et 74 puces (31,6 %) sont 










C. felis 158 67,5 % 71 30,3 % 
C. canis 0 0 % 2 0,9 % 
A. erinacei 2 0,9 % 1 0,4 % 
Tableau 23. Répartition des sexes chez les puces infestant les chiens. 
 
Pour conclure, près de trois-quarts des puces prélevées sont des femelles chez le chat comme 
chez le chien. Les deux sexes sont retrouvés chez des animaux quels que soient leur provenance 







C.   Résultats du séquençage ADN 
On rappelle que sur l’ensemble des puces collectées sur chiens et chats dans cette étude, nous 
avons fait le choix d’envoyer au séquençage 148 puces de l’espèce C. felis uniquement 
prélevées sur des chats. En effet, nous avons choisi de comparer trois populations d’animaux 
aux modes de vie distincts. Pour cela, il a été plus simple de ne travailler que sur des populations 
de chats, permettant de sélectionner une population dite « urbaine » récoltée sur dix chats 
n’ayant pas accès à l’extérieur et qui vivent exclusivement en ville, une population dite 
« rurale » provenant de dix chats vivant en zone rurale et qui ont accès à l’extérieur et enfin, 
nous avons comparé ces populations à une population de laboratoire constituée de 50 puces 
issues d’une colonie maintenue en conditions contrôlées et à l’écart de tout insecticide depuis 
plusieurs années (1990), au sein de l’insectarium de parasitologie de l’ENVT. 
Il est important de souligner que nous avons rencontré des difficultés avec les résultats du 
séquençage. En effet, seulement 82 séquences (soit environ la moitié de nos échantillons) 
analysés par Eurofins-Genomics étaient interprétables. 55 autres étaient non interprétables et 
11 séquences avaient un seul allèle interprétable. Suite aux échanges avec le service technique, 
le laboratoire a gracieusement procédé à un nouveau séquençage pour les 11 séquences dont un 
seul allèle était interprétable. 
Plusieurs hypothèses peuvent expliquer ce haut taux de séquences illisibles. Premièrement, il 
est possible que l’ADN amplifié ait été dégradé par des nucléases présentes dans le broyat de 
puce et qui persistent dans l’échantillon. Les nucléases sont des enzymes qui « cassent » les 
liaisons phosphodiester entre les nucléotides créant des séquences plus courtes. De plus, ces 
amorces pourraient avoir formé des dimères en s’appareillant empêchant ainsi tout séquençage. 
Par ailleurs, les étapes d’amplifications d’ADN, puis d’envoi des échantillons au séquençage 
ont été réalisées pendant les mois de Juillet-Août 2020, à des périodes ayant enregistrées des 
records de températures. Ainsi, il est également possible d’envisager que l’enzyme utilisée (Taq 







Au total, 38 individus sur 48 de la population urbaine, 28 sur 50 de la population rurale et 26 
sur 50 de la population de laboratoire ont eu un séquençage d’ADN exploitable.  
 Population urbaine Population rurale 
Population de laboratoire : 
 souche « sensible » 
Nombre d’individus 
exploitables 
38 28 26 
Fréquence des 
génotypes observés 
100 % RR 100 % RR 100 % SS 
RR : homozygote muté / SS : homozygote sauvage 
Tableau 24. Génotypes observés en fonction des différentes populations de l’étude. 
1.   Génotype des puces de la population de chats urbains 
Toutes les puces de la population de chats urbains sont homozygotes mutés. 
Ces puces appartiennent toutes à l’espèce C. felis, 35 sont des femelles et 13 sont des mâles. 
Parmi ces chats, huit (60 %) proviennent d’Occitanie dont deux plus particulièrement du Tarn-
et-Garonne et six (60%) du département Haute-Garonne. Deux (20 %) proviennent des 
Pyrénées-Atlantiques dans la région Nouvelle-Aquitaine. Les villes d’origine de ces chats sont 
en Occitanie : Colomiers et l’Union pour un chat respectivement, Montauban pour deux 
individus, Toulouse pour quatre autres et les deux chats provenant des Pyrénées-Atlantiques 
vivaient à Pau. 
Régions Départements Nombre de chats Pourcentages 
Occitanie Haute-Garonne 6 60 % 
Tarn-et-Garonne 2 20 % 
Nouvelle-Aquitaine Pyrénées-Atlantiques 2 20 % 
Tableau 25. Provenance de la population de chats urbains. 
Ces chats sont très jeunes, ils sont âgés de deux à onze mois, la moyenne d’âge est de cinq mois. 
Par conséquent, ce ne sont que des chats entiers, huit femelles (80 %) et deux mâles (20 %). 
Concernant le mode de vie, ces chats ne sortent pas (c’était un critère de sélection de cette 
population). Trois (30 %) d’entre eux partagent le foyer avec d’autres animaux, le premier avec 
un chat et un chien, un autre avec un chat et le dernier avec un chien. Les sept autres (70 %) 
n’ont aucun contact avec d’autres carnivores domestiques. 
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Concernant les traitements, cinq individus, soient la moitié d’entre eux n’ont jamais reçu de 
traitement antiparasitaire externe. Les cinq autres sont traités de la façon suivante (voir Tableau 
26). 
Principe actif Nom déposé Forme galénique 
Date du dernier 
traitement 
Fréquence 
Fipronil Fiprokilâ pipette 30 jours 1 fois 
/ / pipette 90 jours 1/an 
Fipronil Frontlineâ spray 2 jours 1 fois 







7 jours 1/mois 
Tableau 26. Traitements appliqué aux chats de la population urbaine. 
 
On remarque que le fipronil est la molécule la plus utilisée sur ces 10 animaux, sous forme de 
sprays ou de pipette. Le dernier traitement remonte à moins de 30 jours pour trois individus 
traités par pipette ; à deux jours pour le chat traité par spray et est beaucoup plus ancien pour 
un d’entre eux. 
 
Pour conclure, les chats vivant en ville et qui ne sortent pas sont infestés par des puces 
homozygotes mutés pour le gène Rdl, quels que soient leur provenance dans le Sud-Ouest de la 
France, et la présence ou non de congénères. La molécule insecticide principalement utilisée 







2.   Génotype des puces de la population de chats ruraux 
Toutes les puces de la population de chats ruraux sont homozygotes mutés. 
Ces puces appartiennent toutes à l’espèce C. felis, 29 sont des femelles et 27 sont des mâles. 
Parmi ces chats, cinq (50 %) proviennent d’Occitanie dont quatre plus particulièrement de 
Haute-Garonne et un seul (10%) du département Tarn-et-Garonne. Deux (20 %) proviennent 
des Pyrénées-Atlantiques et trois (30 %) du Lot-et-Garonne dans la région Nouvelle-Aquitaine. 
Chaque chat provient d’une commune différente, ce sont Aucamville, Ausonne, Merles, 
Montberon et Pibrac en Occitanie et Bizanos, Fauillet, Le Mas d’Agenais, Morlaàs et Tonneins 
en Nouvelle-Aquitaine. 
Régions Départements Nombre de chiens Pourcentages 
Occitanie Haute-Garonne 4 60 % 
Tarn-et-Garonne 1 20 % 
Nouvelle-Aquitaine Lot-et-Garonne 3 30 % 
Pyrénées-Atlantiques 2 20 % 
Tableau 27. Provenance de la population de chats urbains. 
 
La population est composée de neuf animaux de compagnie et d’un chat errant. 
Cette population de chats ruraux est jeune, la moyenne d’âge est de 1,9 ans, les âges vont de un 
mois à 13 ans et demi. Elle est composée de six mâles (60 %) dont deux sont stérilisés et quatre 
entiers et de quatre femelles (40 %) dont trois sont entières et une seule stérilisée. Il y a donc 
trois individus stérilisés (30 %) et sept entiers (70%). 
Concernant le mode de vie, ces chats sortent (c’était un critère de sélection de cette population). 
Ils ont accès à un terrain ouvert sur l’extérieur de type terrain vague pour quatre individus (40 
%) ou fermé de type jardin pour cinq chats (50 %). Un seul passe la nuit en extérieur. Le temps 
passé dehors est inférieur à 50 % pour trois chats (30 %) et égal ou supérieur à 50 % pour les 






Quatre (40 %) d’entre eux partagent le foyer avec d’autres animaux dont trois avec deux ou 
trois congénères et le dernier avec trois chats et un lapin. Quatre (40 %) entrent en contact 
seulement avec d’autres congénères dans le voisinage. Un seul (10 %) n’a aucun contact avec 
d’autres carnivores domestiques. De même, pour le dernier chat errant, ces informations ne sont 
pas connues. 
Concernant les traitements, un seul individu (10 %) n’a jamais reçu de traitement antiparasitaire 
externe. Les huit autres sont traités de la façon suivante.  
Principe actif Nom déposé Forme galénique 






21 jours 1 fois 
Fipronil Frontline pipette 13 jours 1 fois 
Fluralaner Bravecto pipette 24 jours 1 fois 
Fipronil Frontline pipette 9 jours 1/mois 








6 jours 1/mois 
Fipronil Frontline Pipette 153 jours 1/an 
Fipronil Frontline Pipette 153 jours 1/3 mois 
Tableau 28. Traitements appliqués aux chats de la population rurale. 
 
On remarque que le fipronil est également la molécule majoritairement utilisée dans cette 
population, à la fois sous forme de sprays et de pipettes. La dernière administration date de 
moins de 30 jours pour cinq individus, et de plus de 30 jours pour deux chats. Pour le collier on 
ne sait pas sa durée d’action. 
 
Pour conclure, les chats vivant en commune rurale et qui sortent sont infestés par des puces 
homozygotes mutés pour le gène Rdl, quels que soient leur provenance dans le Sud-Ouest de la 
France, la présence de congénères ou non. Chez ces animaux, le fipronil est majoritairement 
utilisé en antiparasitaire externe. 
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3.   Génotype des puces de la population de laboratoire 
Les puces de la souche sensible élevées depuis 30 ans à l’écart de tout insecticide présentent 
toutes le génotype homozygote sauvage du gène Rdl.  
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VI.   Discussion 
A.   Espèces et sexes des puces récoltées 
Dans cette étude, l’espèce de puce prédominante trouvée aussi bien sur chiens que sur chats est 
C. felis. En effet, elle est retrouvée chez 99,7 % des chats et chez 97,9 % des chiens infestés. 
Ce résultat est en accord avec les études précédemment réalisées en France. En effet, la thèse 
menée l’année dernière dans l’Ouest de la France avec la même méthodologie de collecte a 
montré une prévalence de l’espèce C. felis de 100 % chez le chat et de 87,1 % chez le chien 
(Lafon et Serceau, 2019). De même, cette espèce a été identifiée chez 97,9 % des chats 
(Cadiergues, 2000) et 86,6 % des chiens provenant de l’ensemble du territoire français (Franc 
et al., 1998). 
Cette espèce cosmopolite est rencontrée dans différents milieux de vie, aussi bien en milieu 
rural qu’urbain. Ce constat est retrouvé dans cette étude puisque cette espèce a été récoltée quel 
que soit la provenance géographique de l’hôte au sein du Sud-Ouest de la France que ce soit en 
milieu rural ou urbain, chez des individus ayant accès à différents types d’extérieurs ou qui ne 
sortent pas. De même, elle infeste des chiens et des chats de tout âge et de tout sexe. 
Généralement les puces de l’espèce C. felis sont plus inféodés à un biotope qu’à un hôte, ainsi 
il aurait été intéressant pour les animaux vivant au contact d’autres chiens ou chats, de vérifier 
la présence de puces ainsi que les espèces présentes chez ces derniers. 
D’autres espèces de puces ont été identifiées chez des chats qui ont accès à un extérieur et qui 
chassent. Ces puces trouvées à des prévalences très faibles (inférieures à 1 %), sont les espèces : 
Spilopsyllus cuniculi, Ctenocephalides canis, Ceratophyllus sp., Xenopsylla cheopis, Pulex 
irritans, Archeopsylla erinacei et Leptopsylla segnis. Ainsi, le chat est considéré comme un 
hôte potentiel mais accidentel de ces espèces. A titre d’exemple, même si l’espèce C. canis peut 
réaliser l’ensemble de son cycle chez le chat, sa persistance est très brève sur cet hôte et sa 
reproduction s’y fait mal (Cadiergues et al., 2000). Dans une étude réalisée au Royaume-Uni 
en 2019, les principales espèces retrouvées sur chats ont été : C. felis majoritairement, suivies 
de Spilopsyllus cuniculi, C. canis, Ceratophyllus spp., et A. erinacei (Abdullah et al., 2019). 
Cette diversité d’espèces infestant le chat n’a pas été observée dans notre étude. Une seule puce 
de l’espèce A. erinacei a été collectée sur un chat co-infesté par des puces C. felis qui avait 
accès à l’extérieur (nuits et jours) et qui vivait en milieu urbain. Le manque de diversité 
d’espèces peut s’expliquer par la taille plus restreinte de notre échantillon et la localisation 
géographique de leur habitat plus réduite. En effet, les chats inclus dans l’étude provenaient de 
quatre départements du Sud-Ouest de la France, donc dans des régions possédant un climat 
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similaire et plutôt chaud, ainsi plus propice à la présence de C. felis. Il aurait été intéressant de 
comparer la prévalence des espèces en fonction des différentes régions françaises et donc avec 
des climats plus variés. Enfin, la provenance des chats de notre étude est essentiellement urbaine 
(79,6 %) avec un accès extérieur limité. Ainsi, les possibilités de chasse d’animaux sauvages 
sont limitées. En effet, il est assez commun de retrouver sur un prédateur les espèces de puces 
de ses proies (Durden et Traub, 2002). 
Chez les chiens inclus dans cette étude, les deux espèces de puces identifiées en plus de C. felis 
sont C. canis (0,8 %) et A. erinacei (1,3 %). On note que la prévalence de C. canis est plus 
faible que celles trouvées dans de précédentes études en France, soit 10 % pour l’étude de Lafon 
et Serceau, (2019) ou 11,2 % dans l’étude réalisée par Franc et al., (1998). Une étude réalisée 
en 2019 au Royaume-Uni a montré qu’après C. felis, l’espèce prédominante trouvée sur chien 
était C. canis, suivie de façon équivalente par S. cuniculi, A. erinacei et Ceratophyllus spp. 
(Abdullah et al., 2019). 
L’espèce C. canis est généralement retrouvée en milieu rural, ce qui correspond aux chiens de 
notre étude, qui étaient par ailleurs co-infestés par C. felis. Cette espèce est en effet retrouvée 
principalement sur des chiens vivant en chenil, des chiens de meute et des chiens de berger ou 
bien des chiens vivant à l’extérieur et en altitude (Beaucournu, 1973 ; Franc et al., 1998 ; 
Cadiergues, 2000). En revanche, C. felis est surtout retrouvée sur des chiens domestiques vivant 
en intérieur (Beaucournu, 1973). De plus, la spécificité d’hôte de C. canis est plus restreinte 
que celle de C. felis : elle infeste essentiellement les canidés domestiques et sauvages, comme 
le chien, le renard et le loup.  
Dans notre étude, nous avons prélevé essentiellement des chiens de compagnie (86,0 %), 
seulement trois chiens vivaient en fourrières, et un seul en troupeau. De même, ces chiens 
vivaient en plaine plutôt qu’en altitude, et passaient moins de 50 % de la journée en extérieur 
(43,4 %). Nous pouvons donc conclure que la prévalence de C. canis est faible dans notre étude, 
du fait de l’échantillonnage de notre population de chien. Malheureusement, les cliniques 
privées et l’école vétérinaire où les puces ont été prélevées se trouvant dans des villes nous 
n’avons pas pu diversifier l’origine des chiens. 
Les animaux infestés par A. erinacei collectés dans ce travail sont trois chiens de compagnie et 
un chat et vivant tous en milieu urbain. Très peu de puces ont été récoltées dans leur pelage. Ils 
ont un accès en extérieur et côtoient des animaux à l’intérieur et à l’extérieur du foyer. Compte-
tenu de leur mode de vie, il est fort probable que ces animaux puissent entrer en contact avec 
un hérisson, hôte principal de l’espèce A. erinacei (Beaucournu, 1973). 
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Afin d’enrichir cette étude, il aurait été intéressant de multiplier les prélèvements et de 
diversifier leur origine géographique. Ainsi, d’éventuels liens auraient pu être trouvés entre 
provenance géographique et prévalence des différentes espèces de puce. De même, cela aurait 
permis d’observer s’il y a une évolution de ces prévalences au cours du temps en comparant 
avec des études qui ont déjà été menées en France il y a 20 ans (Franc et al., 1998 ; Cadiergues 
et al., 2000). Cependant, un travail de telle ampleur nécessiterait beaucoup plus de temps que 
celui accordé à une thèse. De même, il aurait fallu mobiliser de nombreux vétérinaires praticiens 
de tout départements français afin qu’ils puissent récolter des puces. 
Près de trois-quarts des puces prélevées sont des femelles chez le chat comme chez le chien. 
Les deux sexes sont retrouvés quels que soient la provenance et le mode de vie des hôtes. Cette 
prédominance de puces femelles est probablement due à leur taille qui est plus importante que 
chez la puce mâle, notamment lorsqu’elles sont gorgées de sang (Cruthers et Pombi, 2019). 
Ainsi, il est plus facile de les attraper avec le peigne à puce. 
B.   Traitements administrés 
Un point intéressant à soulever est le fait que des animaux traités régulièrement contre les 
parasites externes étaient infestés par des puces. Néanmoins, il est difficile de savoir si le 
traitement est réellement régulier car cette information dépend du déclaratif des propriétaires. 
En effet, certains propriétaires déclarent traiter mensuellement mais la dernière administration 
d’antiparasitaire externe datait généralement de plus d’un mois, ou bien ils ne se rappelaient 
tout simplement plus de la date. Il est cependant impossible de vérifier l’historique de 
traitements sur les logiciels vétérinaires car les propriétaires se procurent également les 
antiparasitaires en pharmacies, en animaleries et en grandes surfaces. Ainsi, il est difficile de 
savoir si le manque d’efficacité observé est dû à une baisse de sensibilité du parasite pour le 
produit ou à un défaut d’observance du traitement. Dans leur article, Halos et al., (2014) 
soulignent que les causes d’échec lors de traitement contre les puces sont souvent 
multifactorielles et pour la plupart dues à une mauvaise application par le propriétaire 
(mauvaise dose, mauvaise observance, mauvaise application …) et à une méconnaissance de la 
biologie des puces. Les principales causes d’échec mises en évidence dans l’article ont ainsi été 





Il est important de rappeler qu’un traitement adulticide appliqué sur l’animal infesté ne permet 
pas d’éradiquer la population totale des puces du foyer puisque les stades immatures sont 
présents dans l’environnement. C’est pourquoi il est indispensable de mettre en place une lutte 
intégrée contre les puces. Les animaux de l’étude vivaient pour certains avec d’autres chiens et 
chats dont les traitements n’étaient pas connus (car non demandés). 
En effet, la présence d’autres animaux non traités dans l’environnement (autres animaux du 
propriétaire, animaux du voisinage, animaux rencontrés en promenade, animaux sauvages …) 
sont plus difficiles à contrôler et peuvent conduire à une ré-infestation. 
Conformément aux chiffres issus du marché des antiparasitaires (Chaumerliac, 2005), les 
produits les plus utilisés sur les chats et chiens de l’étude sont des pipettes à base de fipronil. 
Ces produits sont achetés principalement en pharmacie. Un peu moins de la moitié des chats 
(43,8 %) et des chiens (38,9 %) traités avec du fipronil le sont avec respect des conditions 
d’utilisation (fréquence d’administration mensuelle et dernier traitement appliqué il y a moins 
de 30 jours). A partir de ces informations, nous pouvons émettre deux hypothèses quant à la 
présence de puces : soient le produit est efficace mais l’absorbance est mauvaise (produit mal 
appliqué, posologie non adaptée, baignade / shampoing appliqués dans les 24 heures précédant 
ou succédant le traitement …) ou bien le produit est administré correctement mais la sensibilité 
des puces à la molécule est réduite. 
C.   Résultat du séquençage 
Le deuxième objectif de ce travail était d’évaluer, sur des échantillons plus réduits de puces C. 
felis prélevées uniquement sur chats, la prévalence de la mutation pour le gène Rdl. Pour cela 
nous avons choisi d’analyser les puces prélevées sur dix chats vivant en milieu exclusivement 
rural et n’ayant pas d’accès à l’extérieur, sur dix chats vivant en milieu rural et ayant accès à 
l’extérieur, et de comparer ces deux groupes à une population de puces maintenue en conditions 
contrôlées de laboratoire et n’ayant eu aucun contact avec aucun insecticide depuis plus de 30 
ans. 
Les puces C.felis collectées sur le terrain, mâles ou femelles, possèdent toutes le génotype 
homozygote muté qu’elles appartiennent à la population de chats urbains ou de chats ruraux. Il 
semble donc que l’origine citadine ou rurale de ces chats n’influe pas sur le génotype vis à vis 
du gène Rdl. De plus, ces chats provenaient de différents départements et villes du Sud-Ouest 
de la France, étaient des deux sexes, stérilisés ou non et avaient des modes de vie diversifiés. 
L’ensemble de ces critères ne semble donc pas influencer sur le génotype. Enfin, certaines de 
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ces populations de puces ont été en contact, avec certitude, avec du fipronil. C’est le cas lorsque 
l’animal sur lequel les puces ont été prélevées, était traité mensuellement et que la date de la 
dernière administration était inférieure à 30 jours. Pour ces individus, nous pouvions conclure 
à un contact répété entre la population de puce étudiée et le fipronil. Pour d’autres individus, le 
contact avec le fipronil n’a pas eu lieu sur le dernier hôte parasité, car cette molécule ne faisait 
pas partie de celles qui étaient régulièrement utilisées par les propriétaires. En revanche, il est 
possible qu’elles aient infesté préalablement un autre hôte qui lui était traité au fipronil ou que 
leurs lignées aient été soumises au fipronil ou bien à une exposition indirecte à la dieldrine (ou 
aux cyclodiènes en général), très persistante dans l’environnement, et dont le mode d’action est 
similaire aux phénylpyrazolés (Bass et al., 2004b). Le lien entre la présence d’individus 
homozygotes mutés et une utilisation récente de fipronil est très difficile à faire. En effet, cette 
mutation semble être très stable au sein d’un génome, et persister de générations en générations, 
qu’il y ait un contact récent ou pas avec la molécule. Par ailleurs, contrairement à ce qui est 
observé chez d’autres insectes, la présence de cette mutation semble avoir un coût sélectif 
moindre chez les puces (Aronstein et al., 1995 ; Holbrook et al., 2003). Ainsi, il est difficile de 
conclure si la présence du gène muté est une conséquence directe de l'utilisation répétée du 
fipronil comme antiparasitaire externe ou si cela est la conséquence d’une exposition ancienne 
aux cyclodiènes persistants dans l’environnement.  
Une fréquence aussi importante d’individus homozygotes mutés dans des souches de terrain est 
surprenante. En effet, trois études, répertoriées dans le Tableau 4, ont établi les fréquences des 
génotypes pour la même mutation A302S sur des souches de terrain et de laboratoire, en Europe 
(Irlande, Royaume-Uni, Allemagne, France), aux États-Unis et en Australie. Seulement deux 
souches australiennes, de terrain, présentaient également 100 % d’homozygotes mutés (Daborn 
et al., 2004 ; Bass et al., 2004b ; Rust et al., 2015). Aucune étude n’avait étudié auparavant les 
génotypes du gène Rdl sur des souches de terrain en France. 
Il aurait été intéressant d’établir la sensibilité de ces puces au fipronil à l’aide de bio-essais, 
ayant pour but de déterminer les DL50 des souches terrain collectées, afin de les comparer à 
celle de la souche sensible de référence maintenue à l’insectarium de l’ENVT. 
Pour se conformer aux lignes guides de l’OMS, il aurait fallu travailler sur la génération F1, et 
ainsi, pour chaque population collectée, la faire se reproduire en laboratoire. Cette investigation 
n’était donc pas compatible avec le temps imparti à un travail de thèse, ni avec la méthode de 
prélèvement (nombre d’individus prélevés compatible avec la durée d’une consultation, 
conservation des puces dans de l’alcool …). 
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C’est pourquoi nous avons décidé de nous concentrer uniquement dans ce travail sur l’aspect 
moléculaire de la résistance. 
Dans leur étude, Rust et al. (2015) ont déterminé la sensibilité au fipronil (DL50 et DL95) de 
différentes souches étudiées.  Les différents génotypes identifiés (homozygotes sauvages, 
homozygotes mutés, hétérozygotes) n’étaient pas associés à une sensibilité au fipronil modifiée, 
et les sensibilités des souches étudiées étaient équivalentes. Ainsi les auteurs concluent que la 
présence de la mutation Rdl n’est pas associée à une modification de sensibilité vis-à-vis du 
fipronil. 
Une observation similaire a été faite par Brunet et al. (2009) qui se sont intéressés à des souches 
de puces américaines maintenues en laboratoire, donc sans contact avec du fipronil et qui ont 
recherché la présence d’une autre mutation, la mutation A285S, décrite chez différentes espèces 
d’arthropodes. Ils ont ainsi montré que l’ensemble des six souches étudiées étaient 
homozygotes mutées sans aucune modification de sensibilité au fipronil.  
Les individus de la souche sensible issue de l’insectarium de l’ENVT analysés dans notre étude, 
possèdent tous le génotype homozygote sauvage. Ce résultat concorde avec celui réalisé sur 20 
puces de la même souche en 2018, où 90 % des individus étaient homozygotes pour l’allèle 
sauvage et 10 % étaient hétérozygotes (Bouhsira et al., 2019).  Dans cette étude, la sensibilité 
au fipronil de deux souches différentes a été comparée : la souche sensible maintenue à 
l’insectarium de l’ENVT, et une souche dite « résistante », encore appelée « souche Phoenix », 
maintenue régulièrement sous pression de sélection au fipronil. Les bioessais par contacts 
tarsaux réalisés sur ces deux souches ont montré un RR50 de 62,8 pour la dieldrine et de 8.32 
pour le fipronil, pour la souche « Phoenix » par rapport à la souche sensible. Les individus testés 
de cette souche étaient par ailleurs à 100% homozygotes mutés (mutation A302S). Ces résultats 
confirment la stabilité dans le génome de la mutation étudiée.  
Il semblerait ainsi que la présence de cette mutation participe à une modification de sensibilité 
vis-à-vis du fipronil. 
Cette hypothèse a également été avancée par différents auteurs (Payne et al., 2001 ; Bass et al., 
2004b) qui ont travaillé sur différentes souches de laboratoires R6 (Europe), KS1 (États-Unis) 
et ARC (États-Unis). Ils ont montré que la souche R6, homozygote pour l'allèle mutant S302, 
était moins sensible au fipronil que les deux autres souches, avec plus de 20% de survie des 
puces adultes trente jours après un traitement au fipronil, appliqué sur des chats, à la dose de 
13,5 mg/kg. La souche ARC, homozygote pour l'allèle de type sauvage A302, était la plus 
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sensible au fipronil : toutes les puces adultes étant mortes trente jours après le traitement. Enfin, 
la souche KS1, contenant une majorité d’individus hétérozygotes pour la mutation, a montré 
une sensibilité intermédiaire avec 10% de survie trente jours après le traitement. 
Dans une autre étude Daborn et al., (2004) ont investigué une éventuelle corrélation entre 
l’efficacité du fipronil et la présence ou non de l’allèle Rdl muté. Pour cela, ils ont utilisé des 
souches de puces élevées en laboratoire en l’absence d’insecticides ainsi que des puces récoltées 
sur le terrain provenant soit de chats traités au fipronil soit de chats n’ayant pas reçu 
d’antiparasitaires dans les six mois précédents. Les puces homozygotes pour l’allèle A302, 
sensibles, proviennent seulement de chats non traités aux antiparasitaires. Les chats traités au 
fipronil ne portaient que des puces hétérozygotes ou homozygotes résistantes. Par conséquent, 
ces puces hétérozygotes et homozygotes résistantes ont potentiellement survécu au traitement 
au fipronil. 
L’ensemble de ces résultats pourrait suggérer que la mutation S302 confère un certain degré de 
résistance au fipronil chez les puces, mais n’expliquerait pas seule cette modification de 
sensibilité. En effet, un autre type de résistance, la résistance métabolique, semble intervenir de 
manière prédominante comme le suggèrent les résultats obtenus par Bouhsira et al. (2019). Ces 
derniers ont montré que la souche Phoenix, présentée précédemment et maintenue sous pression 
de sélection au fipronil en laboratoire, présente une activité des enzymes de la famille des 
estérases (α et β estérases) significativement plus importante que celle de la souche sensible de 
référence, ce qui expliquerait la différence de sensibilité au fipronil entre les deux souches.  
Des investigations supplémentaires sont ainsi nécessaires afin de déterminer l’importance de 









Notre étude a permis de confirmer la prédominance de l’espèce de puces C. felis chez les 
carnivores domestiques (chiens et chats) vivant dans le Sud-Ouest de la France, en milieu rural 
et urbain. La molécule antiparasitaire externe la plus souvent utilisée reste le fipronil (spray ou 
pipette) ; nous avons cependant pu remarquer que bien souvent l’administration n’était pas 
régulière et ne respectait pas les recommandations du fabricant. 
Notre étude de biologie moléculaire a permis de souligner la prédominance de la mutation Rdl 
A302S au sein des populations collectées sur le terrain (milieu rural ou urbain), qui étaient toutes 
homozygotes pour l’allèle muté, confirmant la stabilité au sein de génome de cette mutation. 
Le design de notre étude n’a pas permis de comparer la prévalence de cette mutation avec une 
éventuelle modification de sensibilité au fipronil, in vivo ou in vitro. En effet, le défaut 
d’efficacité (puces encore présentes malgré un traitement) était plutôt à rapprocher d’une 
mauvaise application. D’autres investigations de terrain sont ainsi nécessaires, avec notamment 
l’étude de la résistance métabolique, afin d’établir un profil réel d’une éventuelle résistance 
avérée au fipronil au sein des populations de puces parasitant nos carnivores domestiques. 
Le conseil à donner aux propriétaires lors de l’utilisation d’antiparasitaires externes, est une 
administration régulière, tout au long de l’année, en accord avec les instructions du fabricant, 



















Expérience de terrain 
Évaluer l’efficacité d’un spray au 
fipronil pour le contrôle des 
puces et des signes 
dermatologiques associés 
Infestation naturelle 
Traitement à J0 
Spray au 
fipronil (0,25 
%), 3 mL/kg 
Évaluation qualitative : 
animaux sans puces (2 mois post-
traitement) : 61,0 % 
Chien et chat 
/ inconnue 
(Postal et al., 
1995) 
Expérience de laboratoire in vivo 
Évaluer l’efficacité du fipronil 
Infestation à J-7 puis chaque 
semaine 
Traitements à J0 puis tous les 28 
jours pendant 6 mois 
Spot-on de 
nom inconnu 
(10 %) : 7,5 
mg/kg 
Comptage après peignage (moyenne 
géométrique) : 
aucune puce pendant 6 mois 




Expérience de laboratoire in vivo 
Évaluer l’efficacité d’une 
administration mensuelle de 
sélamectine et fipronil 
Infestations à J-28, J-21 
Traitement à J0 puis tous les 
mois pendant 3 mois 
Frontline Top 
Spotâ (Merial) 
(10 %) : 7,5 
mg/kg 
Comptage après peignage (moyenne 
géométrique) : 
Réduction : 71,2 % à J14, 98 % à J29 
et > 99,8 % jusqu’à la fin de l’étude 




Expérience de laboratoire in vivo 
Évaluer l’efficacité d’une 
administration mensuelle de 
sélamectine, fipronil et 
imidaclopride 
Infestation J-28, J-21 
Traitement J0 puis tous les mois 
pendant 3 mois 
Frontline Top 
Spotâ (Merial) 
(10 %) : 7,5 
mg/kg 
Comptage après peignage (moyenne 
géométrique) : 
Réduction : >99,1 % durant toute 
l’étude 




Expérience de terrain (maisons 
en Floride) 
Comparaison de l’efficacité du 
fipronil et de l’imidaclopride 
Infestation naturelle 
Traitement J0 puis tous les mois 




%) : dose RCP 
Piège lumineux intermittent : puces 
nouvellement émergée dans 
l’environnement (moyenne 
géométrique) : 
Réduction : 89,4 % le 1er mois, 96,7 % 
le 2ème mois, 98,8 % le 3ème mois 
 
Comptages après visualisation 
(moyenne géométrique) : 
Réduction : >95,9 % le 1er mois, >99,0 
% le 2ème mois, 96,4 % le 3ème mois 
Chien et chat 
/  
C. felis 
(Dryden et al., 
2000) 
Expérience de laboratoire in vitro 
Évaluer l’efficacité de 13 
insecticides 
/ 
Test de sensibilité in vitro : 
- DL50 : 0,18 ng/puce 
- DL95 : 0,69 ng/puce 




Expérience de laboratoire in vitro 
et in vivo 
Évaluer l’efficacité du 
nitenpyram sur une souche de 
terrain dont le fipronil a une 
faible efficacité 
Infestations J-1 puis toutes les 
semaines pendant 1 mois 
Traitement à J0 
Frontline Top 
Spotâ (Merial) 





Test de sensibilité in vitro : 
RR : 26 (LD50) / 25 (LD95) 
Comptages après peignage : Mortalité : 
(48 h post-infestation) 
- Souche standard : 91,3 % à J1, puis 
100 % jusqu’à J30 
- Souche de terrain (spray) : 61,5 % à 
J1, 98,5 % J2, 99,1 % 1ère semaine, 
83,3 % la 2ème semaine, 61,4 % la 
3ème semaine, 29,7 % la 4ème semaine 
- Souche de terrain (spot-on): 68,5 % à 
J1, 98,8 % J2, 98,1 % 1ère semaine, 
Chat / 
C. felis : une 
souche 
standard 








95,0 % la 2ème semaine, 80,9 % la 3ème 
semaine, 48,0 % la 4ème semaine 
 
Expérience de laboratoire in vivo 
Comparaison de l’efficacité de la 
sélamectine, l’imidaclopride et 
du fipronil 
Infestations tous les 7 jours 
pendant 5 semaines 




%) : 6-7 mg/kg 
Comptages après peignage : 
Efficacité : 100 % pendant 5 semaines 
Chien /  




Caubet, et al., 
2001) 
Expérience de laboratoire in vivo 
et in vitro 
Évaluer l’efficacité du fipronil 
Infestations à J-2, puis toutes les 
semaines pendant 1 mois 




(0,29 %) : 13,5 
mg/kg 
 
Comptages après peignage (moyenne 
géométrique) : 
Efficacité sur les adultes : 
- KS1 : 100 % jusqu’à J16, 98,4 % à 
J23, 89,9 % à J30 
- R6 : >98,2 % jusqu’à J16, 88,8 % à 
J23, 77,3 % à J30 
- ARC : >99,5 % jusqu’à J30 
 
Efficacité sur les œufs : 
- KS1 : >99,4 % jusqu’à J16, 98,9 % à 
J23, 96,8 % à J30 
- R6 : >99,3 % jusqu’à J16, 94,2 % à 
J23, 87,3 % à J30 
- ARC : >99,9 % jusqu’à J30 
 
Test de sensibilité in vitro : CL50 et 
CL95 
- KS1 : 1,106 et 2,62 mg/m2 
- R6 : 2,190 et 10,13 mg/m2 
- ARC : 1,87 et 4,77 mg/m2 
Chat /  





(Payne et al., 
2001) 
Expérience de laboratoire in 
vivo : modèle de simulation de 
domicile (plusieurs animaux dans 
une pièce) 
Infestation avant le traitement et 
2 fois par mois 
Traitement tous les 23 jours 
pendant 6 mois 
Frontlineâ 
spot-on 
(Merial) : (10 
%) : 7,5 mg/kg 
Comptages après peignage (moyenne 
géométrique) : 
Efficacité : 100 % chaque mois 
Chat /  
C. felis 
 
(Jacobs et al., 
2001) 
Expérience de terrain (chat de 
propriétaires) 
Évaluer l’efficacité du fipronil 
sur des chats présentant une 
DAPP (comptage et évaluation 
clinique) 
Infestation naturelle 
Traitements à J0 puis tous les 




%), dose RCP 
Comptages après peignage (moyenne 
géométrique) : 
Contrôle : >75 % le 1er mois, 85 % le 





Expérience de terrain (chien de 
propriétaires) 
Évaluer l’efficacité du fipronil 
sur des chiens présentant une 
DAPP (comptage et évaluation 
clinique) 
Infestation naturelle 
Traitements à J0 puis tous les 




%), dose RCP 
Comptages après peignage (moyenne 
géométrique) : 
Contrôle : >97,4 % le 1er mois, 99,4 % 





Expérience de laboratoire in vivo 
Comparaison de la vitesse 
d’action : nitenpyram, fipronil, 
Frontlineâ 
spot-on 
Comptages après peignage : 
Efficacité : 













%) : dose RCP 
 
Chat : 24,3 % et 62,6 % respectivement 
en 3-8h 
Chien : 35,9 % et 46,5 % 
respectivement en 3-8 h 
 
Expérience de laboratoire in vivo 
Comparaison de l’efficacité 
adulticide et ovicide du fipronil, 
du (S)-méthoprène et des deux 
molécules associées 
Infestations multiples avant le 
traitement et toutes les semaines 
pendant 3 mois 
Traitement unique à J0 
Solution à 10 
% : 
6,7 mg/kg 
Comptages après peignage (moyenne 
géométrique) : 
Efficacité (24 et 96 h post-infestation) :  
93,5 % à J1 puis >99,6 % pendant 5 
semaines 
Chien /  
C. felis 
(Young et al., 
2004) 
Expérience de laboratoire in vivo 
Comparaison de l’efficacité : 
sélamectine, imidaclopride, 
fipronil sur C. felis felis et 
strongylus 
Infestation J-2, puis toutes les 
semaines pendant 5 semaines 






Comptages après peignage (moyenne 
arithmétique) : 
Efficacité (48 h post-infestation) : 
- C. felis felis : 98,44 % à J2 puis 100 
% jusqu’à la 5ème semaine 
- C. felis strongylus : 96,72 % à J2 puis 
100 % jusqu’à la 5ème semaine 
Chat /  
C. felis felis 




Expérience de laboratoire in vivo 
Déterminer la dose efficace d’un 
nouveau produit : amitraz + 
métaflumizone et comparaison 
avec le fipronil 
Infestation à J-1 puis toutes les 





Comptage après peignage (moyenne 
géométrique) : 
Efficacité (24 h post-infestation) : 
>99,8 % pendant 6 semaines 
 




Expérience de laboratoire in vivo 
Comparer l’efficacité de deux 
produits au fipronil 
Infestation J-7, J-2, puis tous les 
7 jours pendant 5 semaines 
Traitement à J0 






(10 %), 0,5 
mL/chat 
Comptage après peignage (moyenne 
arithmétique) : 
Efficacité (48 h post-infestation) : 
- Frontline Top Spotâ : 98,4 % à J2 
puis 100 % à J7 et J14, 99,2 % à J21, 
89,6 % à J28 et 74,6 % à J35 
- Fiprolex Drop Spotâ : 99,4 % à J2 
puis 100 % à J7, J14 et J21, 95,1 % à 
J28 et 86,8 % à J35 




Expérience de laboratoire in vivo 
Comparaison de l’efficacité de 
deux produits à base de fipronil 
Infestations 2 fois avant le 
traitement puis tous les 7 jours 
pendant 13 semaines 
Traitement à J0 
Effiproâ spot-




(10 %) : dose 
RCP 
Comptage après peignage (moyenne 
géométrique) : 
Efficacité 48 h post-infestations : 
>99,7 % le premier mois 
>99,6 % le second mois 
>97,1 % (Effiproâ) et >75,4 % 
(Frontlineâ) jusqu’à la 13ème semaine 




Expérience de laboratoire in vivo 
Comparaison de l’efficacité de 
deux produits à base de 
fipronil (2 études) 
Infestations avant le traitement 
(étude 1 et 2) puis tous les 7 jours 
pendant 8 semaines (seul étude 2) 
Traitement à J0 
Effiproâ spot-




(10 %) : 0,5 
mL/chat 
Comptage après peignage (moyenne 
géométrique) : 
Efficacité 48 h post-infestations : 
>99,1 % le premier mois 
>99,3 % (Effipro®) et >90,7 % 
(Frontline®) jusqu’à la 8ème semaine 





Expérience de laboratoire in vivo 
Confirmer l’efficacité d’un 






Comptages après peignage (moyenne 
géométrique) : 
Efficacité (48 h post-infestations) : 
100 % jusqu’à 6 semaines puis >97,8 
% à la 8ème semaine 
 








Une infestation à J-2, puis 
infestations tous les 7 jours 
pendant 8 semaines 




Dose du RCP 
Expérience de laboratoire in vivo 
Évaluer l’efficacité d’un nouveau 
spot-on au fipronil 
Infestations : J-6, J-2, J7 puis 
toutes les semaines jusqu’à J35 
Traitement à J0 
Eliminallâ 
(Pfizer) (10 
%), 7,5 mg/kg 
Comptage après peignage (moyenne 
géométrique) : 
Efficacité (48 h post-traitement et post-
infestation) : 
100 % jusqu’à J23 puis 99 % à J30 et 
96 % à J37 
 
Chat /  
C. felis 
(Kužner, Turk, 
Fourie, et al., 
2013)  
Expérience de laboratoire 
Évaluer la sensibilité de 
différentes souches de puce sous 
forme adultes et larvaire au 
fipronil et imidaclopride 
/ 
Test de sensibilité in vitro : 
Adultes : 
-­‐   DL50 : 0,11-0,40 ng/puce 
-­‐   DL95 : 0,42-2,14 ng/puce 
-­‐   RR : 0,61- 2,22 
Larves : 
-­‐   DL50 : 0,07-0,16 ng/puce 
-­‐   DL95 : 0,33-8,19 ng/puce 
-­‐   RR : 0,58- 1,33 
Aucune /  










(Rust et al., 
2014) 
Expérience de laboratoire 
Évaluer la sensibilité de 
différentes souches de puce à 
différents insecticides et 
corrélation à la présence de la 
mutation Rdl 
/ 
Test de sensibilité in vitro :  
Adultes : 
-­‐   DL50 : 0,09-0,40 ng/puce 
-­‐   DL95 : 0,29-2,14 ng/puce 
-­‐   RR : 0,5- 2,2 
Aucune / C. 
felis : 11 
souches de 






(Rust et al., 
2015) 
Expérience de laboratoire 
Évaluer la sensibilité de 
différentes souches de puce au 
fipronil et à la dieldrine 
/ 
-­‐   Dieldrine : RR50 « souche 
Phoenix » : 62,8 fois le RR50 
souche « Toulouse » 
-­‐   Fipronil : RR50 souche 
« Phoenix » : 7,6 RR50 souche 
« Toulouse » 
Aucune /  
C. felis 
souches 
« Phoenix » 
et  
« Toulouse » 
(Berger, 2018) 
Annexe 1. Répertoire des études de terrain et de laboratoire sur la sensibilité des puces au 






Note : La souche « Toulouse » appelée également « sensible » et la souche « Phoenix » sont maintenues à 
l’insectarium de l’ENVT. La souche « sensible » provient d’œufs de puces prélevés en 1990 sur un chat 
vivant en région toulousaine et venant en consultation à l'ENVT. L’élevage est maintenu à l’écart de tout 
insecticide depuis sa collecte. La souche « Phoenix » est issue de la collecte d’œufs de puces sur un chat 
d’élevage aux Pays-Bas. Ces puces présentaient une baisse d’efficacité au fipronil. L'élevage est maintenu 




Annexe 2. Fiche de renseignements. 




Nom de l’animal : ………………………………………………………………………………………………………………………………………….. 
Nom du propriétaire : ……………………………………………………………………………………………………………………………………. 
Espèce :     Ο Chien      Ο Chat 
Date de naissance (jj/mm/aaaa) ou, par défaut, âge approximatif (en nombre d’années) : …………………………….. 
Race (ou description si croisement) : ……………………………………………………………………………………………………………… 
Sexe :        Ο Mâle entier           Ο Mâle stérilisé 
     Ο Femelle entière            Ο Femelle gestante/allaitante            Ο Femelle stérilisée 
Activité :   Ο Compagnie          Ο Chasse            Ο Gardiennage          Ο Reproduction          Ο Autre : …………………….. 
 
Date et motif de consultation : …………………………………………………………………………………………………………………….. 
 
Mode de vie :  
 
Lieu de vie :      Ο Ville               Ο Campagne 
 
Accès à l’extérieur :      Ο Oui               Ο Non 
Si oui, quel type d’extérieur :      Ο Balcon/terrasse  
               Ο Jardin du propriétaire 
               Ο Terrain plus vaste : parc/jardin public, champs, etc… 
Estimation du temps passé à l’extérieur le jour (hors tenue en laisse pour les chiens) : ……………...% 
L’animal passe-t-il la nuit dehors ? :       Ο Oui               Ο Non 
 
Y’a-t-il d’autres animaux au domicile du propriétaire ? :      Ο Oui               Ο Non 
Si oui, de quelle(s) espèce(s) et combien ? :  Ο Chien(s) : ………      Ο Chat(s) : ………      Ο Autre(s) : …………………….. 
 
L’animal entre-t-il en contact avec d’autres animaux que celui/ceux du foyer (si oui, lesquels) ? :   
Ο Non               Ο Oui : ……………………………………………………………………………………………………………………………………… 
 
Traitements antiparasitaires :  
 
1. Traitement contre les parasites externes :  
L’animal est-il traité contre les puces et les tiques ? :      Ο Oui               Ο Non 
Si oui, à quelle fréquence ? :       Ο 1 fois/mois               Ο 1 fois/2 mois               Ο 1 fois/3 mois          
        Ο 1 fois/6 mois            Ο 1 fois/an                      Ο Autre : ………………………. 
Si oui, avec quelle spécialité ? : ……………………………………………………………………………………………………………… 
A défaut, sous quelle forme ? :      Ο Pipette           Ο Comprimé           Ο Collier                Ο Shampoing          
           Ο Spray              Ο Poudre                 Ο Injection            Ο Autre : …………… 
Où avez-vous acheté ce traitement ? :      Ο Vétérinaire                Ο Animalerie                 Ο Pharmacie             
          Ο Grande surface         Ο Autres : ……………………………………………..      
Date du dernier traitement : ……………………………………….. 
 
2. Traitement contre les parasites internes :  
L’animal est-il traité contre les vers ? :      Ο Oui               Ο Non 
Si oui, à quelle fréquence ? :      Ο 1 fois/an      Ο 2 fois/an      Ο 3 fois/an      Ο 4 fois/an      Ο Autre : ………….. 
Si oui, avec quelle spécialité ? : ………………………………………………………………………………………………………………… 
A défaut, sous quelle forme ? :  Ο Pipette        Ο Comprimé        Ο Sirops        Ο Pâte        Ο Injection       
       Ο Autre : ………………………. 
Où avez-vous acheté ce traitement ? :      Ο Vétérinaire                Ο Animalerie                 Ο Pharmacie             
          Ο Grande surface         Ο Autres : ……………………………………………..      
Date du dernier traitement : ……………………………………….. 
 
Observations cliniques : 
 
Le propriétaire a-t-il remarqué du prurit (grattage, léchage, etc…) ? :  Ο Oui          Ο Non 
L’animal présente-t-il :  Ο Des dépilations          Ο De l’érythème           Ο Autre : ………………………….. 
 



















Je déclare avoir pris connaissance des informations suivantes : 
 
- Les analyses proposées reposent sur un prélèvement de puces dans le pelage de mon 
chien ou de mon chat. Les raisons de ces analyses m’ont été expliquées. 
 
- Ces prélèvements ont pour premier objectif d’effectuer une reconnaissance des différents 
types de puces pouvant infester mon animal. Le second objectif est d’évaluer, dans le Sud-
Ouest de la France, la prévalence d’agents pathogènes zoonotiques (i.e. pouvant être 
transmis de l’animal à l’homme) chez les puces. 
 
- Ma participation n’est nullement obligatoire. 
 
- Les prélèvements et analyses sont gratuits. 
 
- Les analyses seront effectuées par le laboratoire de parasitologie et de maladies 
parasitaires de l’Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse. 
 
- Les résultats de cette étude seront anonymes. 
 
Je consens que soient effectués, sur mon animal, le prélèvement de puces. 
 
 
Date :       Nom et prénom :  
 
      Signature précédée de la mention « lu et approuvé » 
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Nom de ville 
Population 





Agen 33863 Urbain 
Albefeuille Lagarde 633 Rural 
Aucamville 8408 Rural 
Auch 21935 Urbain 
Aussonne 6984 Rural 
Bizanos 4626 Rural 
Blagnac 24517 Urbain 
Bourg Saint Bernard 1038 Rural 
Bressols 3697 Rural 
Challans 20622 Urbain 
Clairac 2622 Rural 
Colomiers 38951 Urbain 
Cugnaux 17974 Urbain 
Etainhus 1160 Rural 
Fauillet 848 Rural 
Fonsorbes 11743 Urbain 
L'Union 11715 Urbain 
Le Mas-d'Agenais 1490 Rural 
Merles 202 Rural 
Miossens-Lanusse 267 Rural 
Mondonville 4546 Rural 
Montauban 60810 Urbain 
Montberon 2925 Rural 
Morlaàs 4282 Rural 
Mouchamps 2886 Rural 
Nègrepelisse 5628 Rural 
Ordan-Larroque 916 Rural 
Pau 77130 Urbain 
Pibrac 8459 Rural 
Saint Brice 965 Rural 
Saint Juery 6818 Rural 
Segonzac 2089 Rural 
Tonneins 9069 Rural 
Tournefeuille  26962 Urbain 
Annexe 4. Population communale en 2017 (issu de l'Institut national de la statistique et des 





NORMALE   GTCATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
6b_RDLF   GTAATGCTACACCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
6b_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
6c_RDLF   STAATGCTACMCCASCTCGAGTCTCYCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
6c_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
6e_RDLF   GTAATGCTACMCCASCTCGAGTCTCYCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
6e_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
7a_RDLF   STMATGCTACMCCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
7a_RDLR   GTMATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
7b_RDLF   STMATGCTACACCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
7b_RDLR   GTMATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
7c_RDLF   GTAATGCTACMCCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
7c_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
7d_RDLF                                 ATCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
7d_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
7e_RDLF   STAATGCTACACCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
7e_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
18a_RDLF   GTAATGCTACMCCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
18a_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
18b_RDLF   STAATGCTACMCCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
18b_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
18e_RDLF   STAATGCTACMCCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
18e_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
22a_RDLF   GTAATGCTACMCCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
22a_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
22b_RDLF   GTAATGCTACACCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
22c_RDLF                       MCCASCTCGAGTCTCYCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
22c_RDLR   GTMATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
22d  RDLF   GYCATGCTACACCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
22d_RDLR   GTCATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTYTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
22g_RDLF   STMATGCTACACCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
22g_RDLR   GTMATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
35a_RDLF   STAATGCTACMCCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
35a_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
35b_RDLF   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
35b_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
35c_RDLF   STCATGCTACMCCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
35c_RDLR   GTCATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
35d_RDLF   GTAATGCTACACCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
35d_RDLR   GTMATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
35e_RDLF   STMATGCTACMCCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
35e_RDLR                                           GTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
53a_RDLF   STCATGCTACMCCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
53a_RDLR   GTCATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
53b_RDLF   STMATGCTACMCCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
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53b_RDLR   GTMATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
53c_RDLF   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
53c  RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
53d_RDLF   GTAATGCTACACCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
53d_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
53e_RDLF   STAATGCTACMCCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
53e_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
62a_RDLF   STMATGCTACACCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
62a_RDLR   GTMATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
62b_RDLF   STCATGCTACACCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
62b_RDLR   GTMATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
62c_RDLF   STCATGCTACACCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
62c  RDLR   GTCATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
62d_RDLF   STCATGCTACACCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
62d_RDLR   GTCATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
65a_RDLF   STMATGCTACACCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
65a_RDLR   GTMATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
65b_RDLF   STAATGCTACMCCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
65b_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
65c  RDLF   STAATGCTACMCCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGKGTTGACCA  
65c  RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTSACCA  
65e_RDLF   STMATGCTACMCCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
65e_RDLR   GTMATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
78b_RDLF                           CWSCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
78b  RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
78h_RDLF                       MCCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
78h_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
82c_RDLF   STMATGCTACMCCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
82c_RDLR   GTMATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
82d  RDLF   STMATGCTACMCCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGKGTTGACCA  
82d_RDLR   GTMATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
5e  RDLF   STCATGCTACMCCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
5e_RDLR   GTCATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
17a_RDLF   STAATGCTACMCCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
17a_RDLR   GTMATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
17b_RDLF   STAATGCTACMCCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
17b_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
20b  RDLF   GTMATGCTACACCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
20b_RDLR   GTMATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
20c_RDLF   STAATGCTACMCCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
20c  RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
21b  RDLF   CYAATGCTACCCCMYCTCGAGTCTCTCYCGGAGTGACCACTGTGTTKCCCA  
21b_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
21d_RDLF   GTCATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
21d_RDLR   GTCATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
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51c_RDLF   STMATGCTACACCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
51c_RDLR   GTMATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
51e_RDLF   STMATGCTACACCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
51e_RDLR   GTMATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
56a_RDLF   STMATGCTACMCCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
56a_RDLR   GTMATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
56b_RDLF   STMATGCTACACCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
56b_RDLR   GTMATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
56c_RDLF   STMATGCTACMCCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
56c_RDLR   GTMATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
56f_RDLF   STAATGCTACMCCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
56f_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
60c_RDLF   GTCATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
60c_RDLR   GTCATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
60d_RDLF   STAATGCTACACCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
60d_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
72a_RDLF   STAATGCTACMCCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
72a_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
72b_RDLF                       MCCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
72b_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
72c_RDLF   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
72c_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
72d_RDLF   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
72d_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
72f_RDLF   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
72f_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
75a_RDLF   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
75a_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
75c_RDLF                       MCCASCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
75c_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
75e_RDLF                               SCTCTAGTCTCTCTCKSAGT                    .  
75e_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
77a_RDLF   GTMATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
77a_RDLR   GTMATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
77b_RDLF   GTMATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
77b_RDLR   GTMATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
77c_RDLF   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
77c_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
77d_RDLF   GTMATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
77d_RDLR   GTMATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
77e_RDLF   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
77e_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCTCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF1_RDLF   GTAATGCTACMCCASCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF1  RDLR   GAAATGMTACACCAGCTWGAGTCGCTTTCGGAGTGMCCACTGTGTTGMCCA  
PF3_RDLF   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
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PF3_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF5_RDLF   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF5_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF12_RDLF   STAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF12_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF13_RDLF   STAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF13_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF16_RDLF   STAATGCTACMCCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF16_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF17_RDLF   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF17_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF21_RDLF   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF21_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF23_RDLF   STAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF23_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF25_RDLF   STAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF25_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF27_RDLF   STAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF27_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF28_RDLF   STAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF28_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF29_RDLF   STAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF29_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF30_RDLF   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF30_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF31_RDLF   STAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF31_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF33_RDLF   STAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF33_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF34_RDLF   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF34_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF36_RDLF   STAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF36_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF37_RDLF   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF37_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF40_RDLF   STAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF40_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF41_RDLF   STAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF41_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF45_RDLF   STAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF45_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF46_RDLF   STAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF46_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF47_RDLF   STAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF47_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
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PF48_RDLF   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF48_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF49_RDLF   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
PF49_RDLR   GTAATGCTACACCAGCTCGAGTCGCTCTCGGAGTGACCACTGTGTTGACCA  
Annexe 5. Séquence de nucléotides obtenus au séquençage centré autour du point de mutation 
(nucléotide G (sauvage) ou T (muté)). 
 
Note : La séquence « NORMALE » est la séquence attendue. Les séquences sont notées par 
bien le nom de l’échantillon suivi de RDLF (branche d’ADN obtenue avec l’amorce sens) ou 
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TITRE : Puces du chien et du chat dans l’Ouest de la France : enquête épidémiologique et prévalence de la 
mutation Rdl dans des populations de puces Ctenocephalides felis collectées sur chats.  
RÉSUMÉ : Les objectifs de ce travail étaient dans un premier temps, de déterminer la prévalence des espèces de 
puces présentes sur chiens et chats vivant dans l’Ouest de la France, et de faire un état des lieux des pratiques en 
termes d’application d’antiparasitaires externes par les propriétaires ; dans un deuxième temps, il s’est agi d’établir 
la prévalence de la mutation Rdl (résistance à la dieldrine ; A285S), qui conférerait une baisse de sensibilité des 
puces à l’insecticide fipronil. Au total, 107 carnivores domestiques ont été inclus ; 571 puces ont été récoltées et 
identifiées. L’espèce Ctenocephalides felis a été recensée sur 99,7 % des chats et 93,1 % des chiens. Les autres 
espèces identifiées étaient Ctenocephalides canis et Archaeopsylla erinacei. Le fipronil est la molécule la plus 
utilisée. Par la suite, 98 puces C. felis ainsi collectées et 50 puces C. felis élevées en laboratoire, à l’écart de tout 
insecticide, ont été analysées individuellement par PCR afin d’amplifier une portion du gène Rdl puis de le 
séquencer. Toutes les puces collectées sur le terrain étaient homozygotes mutées et toutes celles provenant du 
laboratoire étaient homozygotes sauvages, pour le gène Rdl. Cela montre que la mutation Rdl circule largement 
dans les populations de puces de milieu rural ou urbain. D’autres analyses seraient nécessaires pour déterminer si 
cette mutation s’accompagne d’une baisse de sensibilité ou d’une résistance vraie, mais les résultats suggèrent que 
la vaste utilisation de fipronil a conduit à une sélection d’individus mutés pour le gène Rdl.  
MOTS-CLÉS : puce, carnivore domestique, chien, chat, résistance, insecticide, antiparasitaire externe, fipronil, 
mutation, Resistance à la dieldrine, Rdl, biologie moléculaire, PCR, parasitologie, Ctenocephalides felis.  
----------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 
TITLE: Cats and dogs fleas from West of France: epidemiological survey and prevalence of Rdl mutation in 
Ctenocephalides felis flea populations collected on cats.  
ABSTRACT: The purpose of this research was, first, to determine the prevalence of flea species infesting cats 
and dogs living in western France, and to review practices in terms of external antiparasitic agents by owners; 
second, to assess the prevalence of the Rdl mutation (resistance to dieldrin; A285S), which seemingly confers a 
decrease in fleas susceptibility to the insecticide fipronil. A total of 107 domestic carnivores were included; 571 
fleas were sampled and identified. The species Ctenocephalides felis was recorded on 99.7% of cats and 93.1% of 
dogs. Other identified species were Ctenocephalides canis and Archaeopsylla erinacei. Fipronil was found to be 
the most widely used molecule. Then, 98 C. felis fleas collected and 50 C. felis fleas reared under laboratory 
conditions, away from any insecticide, were individually analyzed by PCR to amplify a portion of the Rdl gene 
and sequence it. All the fleas collected on the field were homozygous mutant and all those from the laboratory 
were homozygous wild type for the Rdl gene. This indicates that the Rdl mutation is widely spread in both rural 
and urban flea populations. Further analysis would be necessary to determine whether this mutation is related to 
decreased susceptibility or a true resistance, yet the results suggest that extensive use of fipronil has led to the 
selection of mutated individuals for the Rdl gene.  
KEYWORDS: flea, domestic carnivore, dog, cat, resistance, insecticide, external antiparasitic, fipronil, mutation, 
dieldrin resistance, Rdl, molecular biology, PCR, parasitology, Ctenocephalides felis.  
 
 
